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Objetivo: investigar os efeitos da restrição crônica de sono sobre a atenção, memória e 
estrutura do sono em ratos. Métodos: No experimento 1, os ratos foram testados na 
tarefa de atenção durante 25 dias de restrição de sono, nos quais podiam dormir por 
seis horas por dia na fase clara ou na fase escura do ciclo claro/escuro. No 
experimento 2, os ratos foram testados na mesma tarefa durante 24 dias de restrição 
de sono, nos quais podiam dormir por seis horas por dia na fase clara e na fase escura, 
alternando entre as fases a cada três dias. No experimento 3, os ratos foram 
submetidos ao mesmo protocolo de restrição de sono do experimento 2 e o sono foi 
registrado por meio de eletroencefalograma para análise da estrutura do sono nesta 
condição. No experimento 4, os ratos foram submetidos ao mesmo protocolo dos 
experimentos 2 e 3, mas por apenas seis dias, e posteriormente treinados e testados 
nas tarefas de condicionamento clássico de medo ao contexto ou ao som. Resultados: 
a restrição de sono com oportunidade na fase clara levou a um aumento nas respostas 
prematuras e redução na latência para respostas nos animais, sem prejudicar a 
atenção. A restrição de sono com oportunidade na fase escura levou a um prejuízo 
pontual na atenção, e redução na latência para respostas nos animais. A restrição de 
sono com oportunidade alternada entre as fases levou a uma redução significativa nas 
respostas corretas, sem efeito no entanto levar a diferenças entre os grupos nas 
respostas prematuras ou latências. Este protocolo também levou a um aumento 
significativo nos estágios de sono durante a fase escura nos animais, que no entanto 
não atingiu as mesmas quantidades observadas na fase clara, e também levou a um 
prejuízo no desempenho dos animais nas tarefas de aprendizado e memória. 
Conclusão: A restrição de sono pode levar a um aumento de impulsividade e prejuízo 
na atenção dos animais, mas estes efeitos dependem do protocolo de restrição 
utilizado e podem ser influenciados por fatores como o desempenho basal dos animais 
e seu estado motivacional. O rebote de sono na fase escura é menor do que na fase 
clara, possivelmente pela ação de mecanismos circadianos promotores de vigília 
atuando nesta fase. Por fim, o desempenho nos testes de aprendizado e memória pode 
ser prejudicado mesmo com uma restrição relativamente curta, podendo ser este um 





O sono desperta interesse desde tempos muito antigos. De irmão gentil da morte 
e filho da noite na mitologia grega, ao estado indutor de revelações e previsões 
oníricas, crença presente até hoje, várias explicações foram aventadas para esta 
drástica alteração de comportamento, e ainda assim, não há uma resposta definitiva 
sobre a função do sono. 
Ao longo dos séculos, diferentes explicações foram levantadas para as causas e 
características fisiológicas deste estado comportamental. Aristóteles, por exemplo, 
propunha que o sono era causado pelo vapor dos alimentos consumidos ao atingirem o 
cérebro, enquanto anatomistas e fisiologistas do século XIX e XX debatiam se a causa 
seria uma anemia decorrente da vasodilatação periférica, ou um efeito da retração dos 
dendritos dos neurônios, ou uma intoxicação por substâncias produzidas pelo 
metabolismo durante a vigília, havendo ainda outras teorias (Timo-Iaria, 2008). 
Sabe-se que o sono é fundamental para a sobrevivência de pelo menos algumas 
espécies de mamíferos, pois a privação total deste estado pode ser fatal se muito longa 
(Rechtschaffen, 2002). Uma hipótese é que o sono seja fundamental para o 
desenvolvimento, já que apresenta a maior duração ao nascimento e declina com a 
idade (Roffwarg, Muzio e Dement, 1966). Outros propõem que este estado sirva para 
restaurar o desgaste metabólico causado durante a vigília e regular o funcionamento 
sináptico (Siegel e Rogawski, 1988; Maquet, 1995; Tononi e Cirelli, 2003). Há 
evidências de que o sono interaja com o sistema imunológico e vice-versa (Opp, 2005), 
e também de que seja um fator protetor contra o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares (Perry et al., 2008). Há também teorias que propõem que o sono seja 
um comportamento adaptativo para a economia de energia (Berger e Phillips, 1995) e 
otimização dos comportamentos da vigília, de acordo com cada espécie (Siegel, 2009). 
Além destas funções, talvez uma das questões atualmente mais estudadas é a 
relação do sono com os processos cognitivos. Diversos autores defendem que o sono 
tenha uma participação fundamental na consolidação da memória, seja como um todo 
ou seus estágios específicos (Diekelmann e Born, 2010). Outros propõe que a 
consolidação da memória dependa da correta seqüência dos ciclos em cada episódio 
de sono (Ambrosini e Giuditta, 2001). Entretanto, não há consenso na literatura, pois 




termos de melhora de desempenho, e existem condições em que estágios do sono são 
completamente suprimidos sem que haja prejuízo evidente sobre a memória (Vertes, 
2004). 
Outra função cognitiva relacionada ao sono é a atenção, cujo desempenho é 
prejudicado quando o sono é insuficiente, tanto aguda quanto cronicamente (Van 
Dongen et al., 2003; Lim e Dinges, 2008, 2010). Este prejuízo sobre a atenção pode 
ser a base de outros prejuízos cognitivos decorrentes da falta de um sono adequado 
(Harrison and Horne, 2000). 
Nos últimos cem anos, as pesquisas sobre o sono permitiram o início de uma 
compreensão mais aprofundada dos fenômenos fisiológicos que acompanham este 
estado. Hans Berger (1929) descreveu a atividade elétrica cerebral em humanos por 
meio do eletroencefalograma (EEG), e com esta ferramenta, Loomis, Harvey e Hobart 
(1935) mostraram a recorrência de certos ritmos corticais durante o sono. 
Posteriormente, Bremer (1936) e Moruzzi e Magoun (1949) demonstraram que a vigília 
ocorre mesmo sem as aferências sensoriais e também pode ser induzida pela atividade 
de neurônios da formação reticular do tronco cerebral. 
Um grande marco na pesquisa do sono foi a observação de que ele é composto 
por dois grandes estágios distintos (Aserinsky e Kleitman, 1953). Um destes estágios é 
caracterizado por um aumento na atividade cortical, semelhante à atividade na vigília, e 
episódios recorrentes de “surtos” de movimentos oculares, recebendo o nome de sono 
REM, do inglês "Rapid Eye Movement" ("movimentos oculares rápidos"). O outro 
estágio do sono apresenta um padrão de EEG com maior amplitude e baixa freqüência, 
sem a ocorrência dos movimentos oculares rápidos, sendo então denominado sono 
não-REM (NREM). O sono REM está relacionado com a ocorrência dos sonhos, pois 
indivíduos despertados durante este estágio relatam sonhos vívidos e complexos 
(Dement e Kleitman, 1957). Em 1959, Michel Jouvet observou em gatos a ocorrência 
simultânea de outra característica marcante do sono REM, a atonia da musculatura 
anti-gravitacional, acompanhada de reativação cortical. Ou seja, os animais 
apresentavam sinais corticais de vigília e sinais somáticos de um sono profundo, de 
forma que Jouvet cunhou o termo Sono Paradoxal (SP) para descrever este estágio. 
Em humanos, o sono REM e NREM se alternam durante a noite em ciclos de 
aproximadamente 90 minutos, sendo que na primeira metade da noite predomina o 
sono NREM e na segunda metade o sono REM (figura 1.1; Hobson 1999; 




Rechtschaffen e Kales (1968), utilizada como padrão na clínica e na pesquisa, o sono 
NREM apresenta quatro estágios nos quais ocorre uma progressiva redução na 
freqüência e aumento na amplitude das ondas do EEG. O estágio 1 é a transição entre 
o sono e a vigília, caracterizado pelo surgimento do ritmo teta, com freqüência de 3 a 7 
Hz. No segundo estágio surgem os fusos, que são rajadas de disparo neuronal com 
freqüência de 12 a 14 Hz, e os complexos K, que são eventos caracterizados por uma 
onda com pico de alta amplitude. Nos estágios 3 e 4, também denominados de sono de 
ondas lentas (SOL), diminui a freqüência de surgimento dos fusos e o EEG é 
caracterizado pelo ritmo delta, com freqüência entre 0,5 e 2 Hz e amplitude em torno de 
75 V. Há também redução no tônus muscular, temperatura corporal, freqüência 
cardíaca e pressão arterial. Por outro lado, há aumento da atividade neuroendócrina, 
com picos de secreção de alguns hormônios, como o do crescimento (GH) e hormônios 
ligados à maturação sexual (Hobson, 1999; Rechtschaffen e Siegel, 2000). Os estágios 
3 e 4 foram unidos na recente revisão do trabalho de Rechtschaffen e Kales (1968), 
sendo atualmente chamados de estágio 3 apenas (Hirshkowitz, 2011). 
 
O sono REM apresenta eventos fásicos (intermitentes) e eventos tônicos 
(constantes durante todo o episódio de SP). Os eventos fásicos são os movimentos 
oculares rápidos, flutuações cardiorrespiratórias, ereções penianas e entumescime
 nto clitoriano, pequenos abalos musculares e as ondas ponto-genículo-occipitais 
(PGO), assim denominadas pela seqüência de propagação desta onda nas estruturas 
encefálicas (Ponte – núcleo Geniculado Lateral – Córtex Occipital). Os eventos tônicos 
são a atonia muscular, a dessincronização do EEG, a perda do controle autonômico da 
Figura 1.1: Hipnograma do sono humano. Esta figura ilustra a 
distribuição típica dos estágios ao longo de uma noite de sono 











temperatura e a ocorrência de ritmo na banda teta na formação hipocampal (Hobson, 
1999). 
 
O sono dos ratos guarda semelhanças com o sono humano, sendo estes 
animais bastante empregados nas pesquisas do sono e suas funções. Segundo Timo-
Iaria e colaboradores (1970) os ratos apresentam um sono com atividade sincronizada 
no EEG, tendo uma fase mais superficial e com grande incidência de fusos, e o outra 
mais profunda, no qual os fusos são menos freqüentes e predomina o EEG de baixa 
freqüência e alta amplitude. Em alguns momentos, este padrão de sono é substituído 
por ondas rápidas semelhantes às da vigília, caracterizando o sono paradoxal. Esta 
fase é acompanhada por um ritmo teta (5 a 8 Hz) constante, registrado na região 
hipocampal. Diferente dos humanos, estes animais são predominantemente notívagos, 
dormindo cerca de 12 horas por dia, e apresentam múltiplos episódios de sono e vigília 
(figura 1.2), diferente do episódio único e consolidado normalmente observado em 
humanos (Timo-Iaria et al., 1970). Ainda assim, as semelhanças fisiológicas e 
comportamentais entre o sono dos roedores e o sono humano tem permitido a 
compreensão de muito sobre os mecanismos neurobiológicos dos estados de sono e 
vigília. 
Figura 1.2: Hipnograma do sono do rato. Distribuição típica dos episódios de vigília, sono 
de ondas lentas e sono paradoxal ao longo de aproximadamente quatro horas de registro 
durante a fase clara (A) e durante a fase escura (B) do ciclo claro/escuro. Esta figura foi 
construída a partir de dados do presente trabalho.




























De maneira resumida, sabe-se que os núcleos e regiões responsáveis pela 
vigília compõe uma rede ampla, com componentes localizados principalmente no 
tronco encefálico, hipotálamo posterior e lateral e no prosencéfalo basal (Jones, 2003; 
Hipólide, 2008; Saper, 2010). Já o sono NREM parece envolver um número menor de 
estruturas. A área pré-óptica ventrol-lateral do hipotálamo (VLPO) é a região 
fundamental para o controle desta fase do sono, pois apresenta uma rede de projeções 
bidirecionais para quase todos os núcleos promotores da vigília, sobre os quais tem 
ação inibitória (Hipólide, 2008; Saper, 2010). Por fim, durante o sono REM ou 
paradoxal há ativação dos neurônios do tronco encefálico, mais precisamente em 
regiões próximas aos núcleos pedúnculo-pontino e látero-dorsal tegmentar (PPT/LDT) 
(Boissard et al., 2002; Lu et al., 2006b). Estes neurônios induzem indiretamente a 
atonia muscular e a dessincronização cortical típicas desta fase do sono (Boissard et 
al., 2002). 
Em um nível mais abrangente, o ciclo sono-vigília é controlado por processos 
fisiológicos que modulam o funcionamento dos circuitos mencionados acima. Há 
diversos modelos propostos para quais são e como funcionam estes processos 
(Benedito-Silva, 2008), sendo o mais conhecido o Modelo dos Dois Processos (Borbély 
et a., 1982), que propõe que o ciclo sono-vigília resulta da interação de dois processos 
fundamentais, chamados pelos autores de Processo S e Processo C. O processo S, ou 
processo homeostático, é representado pela fadiga que se acumula durante a vigília e 
exerce uma pressão crescente para o sono, dissipando-se uma vez que o indivíduo 
dorme (figura 1.3). Especula-se sobre a existência de alguma substância ou 
substâncias que poderiam se acumular durante a vigília e induzir o sono, sendo 
atualmente o nucleotídeo adenosina considerado um candidato a esse papel 
(McCarley, 2007). Já o processo C, também denominado circadiano em alusão ao seu 
período de aproximadamente 24 horas (do latim circa diem, "cerca de um dia") é um 
processo oscilatório que controla a propensão ao sono ou à vigília em determinados 
momentos do dia (figura 1.3). Este processo não depende do histórico anterior de 
vigília ou sono do indivíduo e é controlado por núcleos osciladores endógenos como o 
núcleo supraquiasmático do hipotálamo. Este núcleo é considerado o “relógio-mestre” 
do organismo e tem a característica de sincronizar certos ciclos fisiológicos e 
comportamentais aos ritmos externos do ambiente, como o ciclo claro/escuro das 24 
horas do dia (Benedito-Silva, 2008). Assim, segundo o modelo dos Dois Processos, o 




encontra-se na fase propícia ao sono, por exemplo, durante a fase escura no caso dos 
seres humanos. Este modelo é destacado por ser didático e relativamente acurado em 
suas proposições, e também por ser a base de outros modelos propostos 
posteriormente (Achermann e Borblély, 2003; Benedito-Silva, 2008). 
 
Como mencionado no início desta introdução, uma das funções propostas para o 
sono é manutenção ou restauração do desempenho cognitivo, uma proposição 
razoável em vista da observação bastante comum dos efeitos negativos que a vigília 
estendida ou a privação de sono podem ter sobre este desempenho. 
A atenção é uma destas funções cognitivas cujo desempenho pode ser reduzido 
pela perda do sono, e esta relação vem sendo bastante estudada tanto pelo 
conhecimento científico em si quanto pelas aplicações práticas geradas a partir destes 
conhecimentos, pois a atenção prejudicada por um sono de má qualidade é tida como 
uma das causas de um número importante de acidentes de trânsito e de trabalho 
(Swanson et al., 2010; Smolensky et al., 2011). 
Talvez a primeira descrição científica de prejuízos decorrentes da privação de 
sono relacionados à atenção tenha sido a publicação de Patrick e Gilbert, datada de 
1896. Nas palavras dos autores sobre o desempenho de um dos três voluntários que 
foram submetidos a noventa horas de vigília constante (pág. 479), 
Figura 1.3: Modelo dos dois processos. Esta figura ilustra de maneira esquemática a 
progressão e interação dos processos S (linha contínua) e C (linhas pontilhadas) ao 











(...) e não tendo feito nenhum progresso após 15 minutos ele desistiu. A 
atenção não podia ser mantida sobre o trabalho. Um tipo de lapso mental 
constantemente desfazia o trabalho realizado. 
 
É importante notar que neste caso, e em muitos trabalhos publicados desde 
então, a atenção foi tratada como uma função simples ou homogênea. Entretanto, 
importantes linhas de estudo da atenção sugerem que esta função é composta por 
diferentes componentes ou sub-tipos. Por exemplo, uma teoria muito influente é a de 
Posner (Posner e Boies, 1971; Posner e Petersen, 1990; Fan et al., 2002), propõe que 
a atenção é composta por três redes funcionais: orientação, executiva e alerta ou 
prontidão (Fan et al., 2002). A rede de orientação envolve áreas dos lobos frontal e 
parietal e sua função é "mover" o foco da atenção de acordo com a presença de pistas 
ou estímulos relevantes para o indivíduo. A rede executiva envolve áreas mediais 
frontais e o córtex pré-frontal medial, e é responsável pela resolução de conflitos entre 
estímulos e a seleção da resposta adequada. Por fim, a rede de alerta está associada a 
regiões frontais e parietais do hemisfério direito e sua função é modular o estado de 
alerta, prontidão ou ativação cerebral. 
Esta proposta de Posner traz a maior parte dos elementos que são também 
destacados em outros modelos (para revisões, ver Navas e Xavier, 2004; Raz et al., 
2006), ou seja a orientação dos recursos de processamento a itens, locais ou 
momentos relevantes ao indivíduo; identificação e seleção dos estímulos relevantes e 
bloqueio de estímulos irrelevantes; controle e resolução de conflitos entre as respostas 
comportamentais a serem emitidas; e o controle ou manutenção do estado de alerta do 
indivíduo. Além disso, também pode-se destacar que a atenção pode ser direcionada 
de “cima para baixo” (top-down) quando sua ação depende do conhecimento prévio ou 
da bagagem cognitiva do indivíduo, ou de “baixo para cima” (bottom-up) quando é 
capturada por características salientes inerentes a alguns estímulos (Sarter, Givens e 
Bruno, 2001). 
Quando se estuda a atenção sob condições de privação de sono ou vigília 
estendida, na maior parte dos casos são utilizados testes que tendem a avaliar o 
aspecto da atenção relacionado ao alerta. Estes são testes de tempo de reação (TRe) 
simples nos quais os voluntários respondem rapidamente assim que um determinado 




características como duração do teste e freqüência de apresentação dos estímulos-
alvo, estes testes são referidos na literatura como testes de atenção sustentada e  
vigilância. Alguns autores definem diferenças entre estes dois termos (Parassuraman, 
1998; Sarter, Givens e Bruno, 2001), mas em grande parte dos trabalhos com privação 
de sono estes são tratados como sinônimos. Outras variações, usadas com menor 
freqüência nos estudos de privação de sono, são os testes de TRe com escolha, nos 
quais os sujeitos devem emitir uma resposta diferente para cada tipo de estímulo 
apresentado, e os testes do tipo vai - não vai (go - no go), em que os sujeitos devem 
responder a um estímulo e não responder a outro. 
Apesar de sua simplicidade, estes testes podem revelar aspectos importantes e 
variados dos efeitos da PS sobre a atenção: Dinges e Kribbs (1991) e Lim e Dinges 
(2008) destacam que tais efeitos são principalmente o aumento no tempo de reação, 
maior freqüência de lapsos e omissões de resposta, instabilidade e exacerbação da 
oscilação circadiana do desempenho. 
De fato, diversos trabalhos (Pepler, 1959; Wilkinson, 1963; Horne et al., 1983; 
Lorenzo et al., 1995; Doran et al., 2001; Versace et al., 2006; Chee et al., 2008; Lim e 
Dinges, 2010) relatam aumento no tempo de reação e nos lapsos de resposta, além de 
maior quantidade de erros, sejam erros de comissão (responder ao estímulo errado ou 
prematuramente antes da apresentação do estímulo) ou erros de omissão (não 
responder ao estímulo dentro de um limite de tempo estabelecido). Em 2001, Doran e 
colaboradores testaram o desempenho de voluntários a cada duas horas durante 88 
horas de PS, usando um teste de TRe simples conhecido como PVT (psychomotor 
vigilance task). Nesse trabalho, ficou bastante evidente a variação circadiana no 
desempenho: ao longo das 24 horas do dia, o desempenho tende a ser melhor nos 
momentos de maior alerta (à tarde e início da noite) e pior nos momentos de menor 
alerta (durante a madrugada). Este ciclo permanece durante a privação de sono, mas a 
PS pode afetar sua dinâmica fazendo com que os picos de pior desempenho sejam 
maiores e os picos de melhor desempenho sejam menores. Além disso, os autores 
destacam neste trabalho que a privação de sono também provoca uma "instabilidade 
de estado" (state instability). Esta é uma alteração no perfil de respostas dos 
indivíduos, caracterizada pela ocorrência de respostas com TRe normais e respostas 
prematuras após os lapsos. Isso indica uma tentativa de compensação por parte do 




aumenta a variabilidade no desempenho, tornando-o instável e propenso a erros 
prematuros. 
Em relação aos lapsos de resposta, foi recentemente demonstrado que estes 
lapsos durante a privação de sono podem ter bases neurais diferentes dos lapsos que 
ocorrem normalmente quando os sujeitos estão descansados, pois o padrão de 
ativação cerebral medida por ressonância magnética funcional é diferente nestas duas 
situações (Chee et al., 2008). Pode-se notar então que o efeito da PS sobre a atenção 
vai além de uma simples lentidão induzida pela sonolência. 
Outras evidências disso vêm de estudos recentes que se propuseram a verificar 
se a privação de sono pode alterar outros processos específicos além da atenção 
sustentada ou vigilância. Assim, Versace e colaboradores (2006) observaram que 
sujeitos privados do sono da segunda metade da noite apresentam prejuízo no tempo 
de reação quando precisam desengajar a atenção de uma pista periférica distrativa. 
Bocca e Denise (2006) observaram que após uma noite de PS a latência para iniciar a 
sacada ocular (movimento ocular direcionado ao alvo) é maior quando este movimento 
requer o desengajamento da atenção do ponto central de fixação. Em um estudo mais 
recente, foi observado que além do aumento generalizado no tempo de reação, a PS 
reduz o benefício da pista visual periférica e também aumenta o TR quando o alvo é 
flanqueado por pistas incongruentes (Martella et al., 2011). 
Estes resultados obtidos com um ou mais dias de privação de sono contínua 
mostram a utilidade desta abordagem para esta linha de indagação. Entretanto, esta 
forma de privação de sono representa uma condição extrema, poucas vezes observada 
naturalmente, sendo mais comum para os indivíduos que haja uma redução do número 
de horas de sono obtidas em cada noite, ou seja, uma restrição crônica sono (RS). 
A importância dos estudos dos efeitos da RS advém da sua prevalência cada 
vez maior na população, sobretudo nas grandes cidades. Este fato é evidenciado, por 
exemplo, pela grande prevalência de queixas de sono em uma metrópole como São 
Paulo (SP - Brasil), observada em três décadas de estudo epidemiológico (Santos-
Silva, 2010). Outra população na qual a RS é prevalente são os trabalhadores em turno 
(Lavie, 1996; Coren, 1998; Monk, 2005) que apresentam queixas de alterações 
comportamentais como insônia ou sonolência excessiva (Harma et al., 1998), além de 
sono encurtado em até duas horas, com redução principalmente do sono REM e 




Prejuízos relacionados à atenção já foram observados em sujeitos com o sono 
restrito a 4-5 horas por noite durante sete noites consecutivas (Dinges et al., 1997), e 
em sujeitos com o sono restrito a seis horas por dia durante 14 dias (Van Dongen et al., 
2003), sendo neste último estudo o desempenho ao final do período de restrição 
equivalente ao desempenho após uma noite de PS contínua. Resultados semelhantes 
foram encontrados por Belenky e colaboradores (2003) em indivíduos com sono restrito 
a três ou cinco horas por noite durante sete dias. Ainda assim, existe alguma 
divergência sobre os efeitos cognitivos e sobre a possibilidade de adaptação dos 
indivíduos a um regime de sono restrito. Johnson e MacLeod (1973) observaram 
prejuízo na recordação de palavras e na compreensão de leitura em indivíduos com o 
sono restrito a quatro ou cinco horas e meia por noite após duas semanas de redução 
gradual do sono. Em contraste, Horne e Wilkinson (1985) não observaram prejuízo em 
um teste de vigilância nem aumento significativo na sonolência em indivíduos com o 
sono gradualmente reduzido de 8 para 6 horas diárias ao longo de várias semanas. Por 
sua vez, Drake e colaboradores (2001) observaram que os efeitos de 8 horas de perda 
de sono podem depender da velocidade do acúmulo desta perda. Neste estudo, uma 
noite sem dormir (8 horas de PS aguda) prejudicou a memória e a atenção e aumentou 
a sonolência objetiva. Os efeitos foram mais sutis com o sono restrito a 4 horas por 
noite por duas noites, e nenhum efeito foi observado após a restrição de sono a 6 horas 
por noite por quatro noites. 
Em um estudo recente, Cohen e colaboradores (2010) submeteram voluntários a 
um esquema de restrição de sono no qual os sujeitos ficavam acordados por 32 horas 
seguidas e dormiam 10 horas (alterando assim a proporção sono:vigília do normal 1:2 
para 1:3) por 21 dias. Foi então observado que a atenção é prejudicada gradualmente 
(aumento no tempo de reação medido no PVT) ao longo das 32 horas de vigília, e que 
o desempenho é restabelecido após as 10 horas de sono. A observação mais 
importante deste trabalho, entretanto, foi a de que ao longo dos 21 dias o declínio no 
desempenho durante a vigília se torna gradativamente mais acentuado. Ou seja, o 
desempenho permanece normal nos testes feitos no início da vigília (logo após o 
período de sono), mas com o passar dos dias se torna cada ver pior nos testes no final 
do da vigília. Segundo os autores, este resultado indica a existência de dois processos 
homeostáticos com ação sobre o desempenho: um processo agudo, que se acumula 
durante a vigília mas se dissipa após 10 horas de sono; e um processo crônico, que faz 




prazo haja um acúmulo de débito de sono que torna o desempenho cada vez pior no 
fim da vigília. Em uma analogia com o cotidiano, este dado sugere que não adianta 
permanecer em atividade por muitas horas (num plantão ou turno, por exemplo) e 
tentar compensar dormindo em excesso em seguida, porque a longo prazo haverá um 
acúmulo de perda de sono e conseqüente prejuízo no desempenho. 
Uma linha importante nos estudos dos efeitos da privação de sono é a pesquisa 
com o uso de modelos animais. Existem diferentes métodos para se induzir privação de 
sono em ratos que permitem um estudo mais aprofundado, em termos neurobiológicos, 
dos efeitos desta manipulação sobre o organismo. Há métodos mais simples como o 
gentle-handling, no qual os animais são manipulados direta ou indiretamente pelo 
experimentador sempre que apresentam sinais comportamentais de sono, e que é 
utilizado em privações curtas, de poucas horas (rev. Longordo et al., 2009). Métodos 
mais complexos exigem equipamentos especializados, e em alguns casos, cirurgias 
para implante de eletrodos de registro eletroencefalográfico nos animais. Tais métodos 
incluem o cilindro rotativo (Lancel e Kerkhoff, 1989) ou a esteira de caminhada 
(Guzman-Marin et al., 2003), nos quais os ratos são colocados no mecanismo (um 
cilindro ou tambor, ou em uma esteira de caminhada) que se movimenta lentamente, 
exigindo que os animais se movimentem e assim privando-os ou fragmentando seu 
sono. Outro método instrumental de privação de sono bastante utilizado e o método do 
disco sobre a água, criado por Rechtschaffen e colaboradores (1983). Neste método os 
ratos são colocados em pares sobre um disco, separados por uma parede. O disco 
pode girar e derrubar os animais em uma bandeja com água, privando-os de sono, e 
seu movimento é controlado por um computador ligado a um aparelho de EEG, 
acionado quando os animais dormem ou entram em algum estágio específico do sono. 
O segundo animal do par é chamado de controle manipulado (yoked) por ser 
perturbado de acordo com o sono do primeiro animal, ou seja, recebe o mesmo número 
de intervenções, a despeito de seu estado comportamental. Entretanto, estes controles 
também acabam por ter algum grau de privação de sono (Everson et al., 1989). 
Uma técnica simples e muito utilizada é a técnica da plataforma, também 
chamada de “vaso de flor invertido” (inverted flower pot) por terem estes sido 
originalmente usados como plataformas neste método. Esta técnica foi criada por 
Jouvet e colaboradores (1964) para gatos e posteriormente adaptada para ratos por 
Cohen e Dement (1965), e é um dos métodos de privação de sono mais utilizados. 




diâmetro) dispostas em um recipiente contendo água até um nível pouco abaixo do 
topo da plataforma. A atonia muscular que ocorre durante o sono paradoxal faz com 
que o animal toque a água e desperte, ficando assim privado de sono. 
 Em sua forma original, os animais são mantidos isolados e sobre uma 
plataforma, o que acaba por acrescentar dois fatores estressantes ao método, a 
restrição de movimento e o isolamento social. Foram propostas então modificações na 
tentativa de reduzir estas limitações, como o uso de múltiplas plataformas para o 
animal se movimentar (Van Hulzen e Coenen, 1981) e a presença de vários animais 
juntos durante a privação (Nunes Jr. e Tufik, 1994). Esta última modificação teve como 
efeito um aumento nos marcadores de estresse nos animais, possivelmente pela 
introdução da instabilidade social (Sucheki et al., 1998). Assim, Sucheki e Tufik (2000) 
propuseram a privação de grupos de ratos criados juntos desde o desmame, aliviando 
o estresse do conflito social (figura 1.4). Este método priva totalmente os animais do 
sono paradoxal e também elimina cerca de 30 a 40% do sono de ondas lentas 
(Machado et al. 2004), sendo então uma privação de sono mista, embora 
tradicionalmente seja chamada de privação de sono paradoxal (PSP). 
 
Para o estudo da atenção, diferentes testes já foram elaborados para o uso em 
animais de experimentação, alguns modelados a partir de testes existentes para 
Figura 1.4: Método das plataformas múltiplas modificado. Neste método, grupos de 
até 10 ou 12 ratos são colocados no tanque de privação de sono, sobre as plataformas 
estreitas. Ao dormir, a atonia muscular faz com que toquem a água e acordem. Nesta 
versão modificada, os animais são privados de sono em grupos de ratos criados juntos 




humanos. Assim como ocorre nos humanos, pode-se considerar que nos ratos a 
atenção também não seja unitária, mas composta por diferentes processos (Robbins, 
2002). Assim, foram desenvolvidos testes de atenção dividida, onde o animal deve 
responder a duas modalidades diferentes de estímulo (McGaughy, Turchi & Sarter, 
1994), atenção seletiva (Bushnell, 1995), e vigilância (McGaughy & Sarter, 1995). 
Também existem modelos animais para o estudo da atenção relacionada a processos 
de aprendizagem associativa, como a inibição latente (Chiba et al., 1995), testes mais 
voltados para a avaliação do controle da impulsividade como o stop-signal (Eagle e 
Robbins, 2003) e testes de controle executivo da atenção, como o set-shifting (Birrell e 
Brown, 2000). 
Outro teste muito utilizado para o estudo da atenção em roedores é a Tarefa 
Serial de Tempo de Reação de Cinco Escolhas (five-choice Serial Reaction Time Task, 
TSTR5E; Carli et al., 1983). A TSTR5E foi adaptada para ratos a partir de um teste 
semelhante criado para humanos na década de 1950 (Carli et al., 1983; Robbins, 
2002). Nesta tarefa os ratos são treinados  a monitorar um arranjo de cinco aberturas, 
em uma das quais será apresentado ao acaso um estímulo luminoso de curta duração. 
Este teste faz uso de uma câmara especialmente construída (figura 1.5), e exige a 
alocação da atenção espacial e também da atenção sustentada (Muir, 1996; Robbins, 
2002). As respostas corretas (no local sinalizado) são recompensadas, e respostas 
incorretas ou a omissão de resposta são punidas com a suspensão do reforço e 
sinalizadas com um breve período de desligamento das luzes da câmara de testes. 
Respostas emitidas antes da apresentação do estímulo são denominadas prematuras, 
e respostas persistente nos locais de estímulo são chamadas de perseverativas. 
Ambas podem ou não ser punidas, dependendo das necessidades específicas do 
experimento. Além destas respostas, também são medidas as latências para as 
respostas corretas, incorretas e para o recolhimento da recompensa após os acertos. 
A porcentagem de respostas corretas ou acurácia é o parâmetro que reflete o 
desempenho da atenção propriamente dito. A porcentagem de omissões pode 
representar alterações motoras ou motivacionais, e também servir como uma medida 
menos refinada de atenção em comparação com a acurácia. A porcentagem de 
respostas prematuras e perseverativas são medidas de controle inibitório do 
comportamento, pois representam tanto a dificuldade de inibir uma resposta iminente 
(prematuras) quanto a baixa capacidade de parar ou mudar um padrão de resposta 




respostas corretas, incorretas e para a recompensa, que dependendo do perfil 
específico de cada uma, podem representar alterações locomotoras, motivacionais ou 
o tempo de tomada de decisão dos animais (Robbins, 2002). 
 
 Desde sua publicação original (Carli et al., 1983) a tarefa tem sido empregada 
no estudo das bases neurais da atenção através de intervenções farmacológicas e 
lesões em ratos, e em alguns casos, em camundongos (Robbins, 2002). Este teste foi 
empregado de maneira bem-sucedida por Godoi e colaboradores (2005), que 
observaram prejuízo na discriminação visual após 72 e 96 horas de privação de sono 
paradoxal em ratos. Logo em seguida, um resultado semelhante foi publicado por 
Cordova e colaboradores (2006), que também observaram prejuízo em ratos privados 
de sono por 10 horas através do gentle-handling. Recentemente, Liu e colaboradores 
(2010) encontraram prejuízo semelhante em animais com 8 semanas de idade após 96 
horas de privação de sono paradoxal. Entretanto, ratos com 32 semanas de idade não 
apresentaram prejuízo significativo, e também foi observado que o modafinil, utilizado 
como estimulante para reverter os efeitos cognitivos da privação de sono, não só não 
reverteu como prejudicou o desempenho dos animais jovens privados de sono. Além 
destes resultados, também já foi observado que a fragmentação do sono por 24 horas 
prejudica o desempenho de ratos em outros testes de atenção  (McCoy, 2007; Christie 
et al., 2008). 
Modelos de restrição crônica de sono em ratos têm sido empregados com maior 
freqüência nos últimos tempos. Nestes modelos, os animais têm uma oportunidade de 
sono diária sem interrupções, em contraste a esquemas de privação ou fragmentação 
Figura 1.5: Câmara de condicionamento da Tarefa Serial de Tempo de Reação com 
cinco Escolhas (TSTR5E). Esta imagem mostra uma das câmaras usadas nesta 
tarefa. Na imagem do lado direito pode ser visto o arranjo de cinco aberturas nas 




crônica do sono, nos quais não há oportunidades de sono. Em nosso laboratório, 
Machado e colaboradores (2005) desenvolveram um modelo de RS usando o método 
das plataformas. Neste, os ratos são privados de sono por 18 horas nas plataformas e 
dormem seis horas por dia em suas gaiolas-moradia, ao longo de 21 dias. Foi 
observado que há total perda de sono paradoxal e redução significativa do sono de 
ondas lentas de alta amplitude durante as 18 horas de privação de sono. Nas 
oportunidades de sono (OS) de seis horas diárias, os animais apresentaram um 
aumento progressivo no tempo total de sono, rebote de sono paradoxal, e redução do 
número de despertares. Estes dados sugerem uma tentativa do organismo de se 
adaptar à RS através de uma maior consolidação do sono no curto período disponível 
para dormir. Entretanto, os autores também observaram que no primeiro dia após o fim 
da RS ainda houve rebote de sono, indicando que esta adaptação não foi totalmente 
eficaz em recuperar o déficit de sono causado pela restrição. Estes resultados foram 
estendidos em estudo posterior no qual foi utilizado o método das plataformas múltiplas 
(Machado et al., 2006), tendo sido observado que os animais apresentam um maior 
rebote de sono durante as seis horas de OS e que houve também rebote de sono 
paradoxal e de ondas lentas no primeiro dia de recuperação. 
É importante notar que este protocolo parece não levar a alterações tão severas 
quanto a PS por 96 horas. Por exemplo, em diferentes trabalhos não foi observada a 
redução do peso corporal (Perry et al., 2008; Martins et al., 2010) ou o aumento da 
corticosterona (Zager et al., 2007; Andersen et al, 2009), efeitos quase sempre 
presentes na PS e associados ao estresse da perda de sono e do método de privação 
(Meerlo, Sgoifo e Suchecki, 2008). Estes dados sugerem que a restrição crônica de 
sono representa um modelo menos agressivo do que a PS por 96 horas, mas ainda 
capaz de causar alterações significativas. 
A maior parte dos trabalhos com restrição de sono em ratos tem abordado os 
efeitos desta condição sobre a resposta ao estresse (Meerlo et al., 2002; Roman et al., 
2005a; Novati et al., 2008) e sobre o metabolismo (Perry et al., 2007, 2008; Barf, et al., 
2010; Caron et al., 2010; Martins et al, 2010). O emprego deste modelo no estudo dos 
efeitos da restrição de sono sobre a cognição ainda é bastante restrito. Perry e 
colaboradores (2008) observaram que cinco e 21 dias de restrição de sono não 
levaram a prejuízos na aquisição/consolidação da memória na tarefa de esquiva 
inibitória, na qual os ratos são treinados para evitar um compartimento escuro 




ser devido a uma alteração na atividade locomotora dos animais. Por outro lado, a 
atividade locomotora foi maior do que nos animais controle devido a uma redução 
apresentada por estes animais ao longo dos 21 dias, ausente nos restritos. Isto pode 
indicar que os animais restritos não se habituaram à caixa de atividade, o que pode 
indicar um prejuízo cognitivo relacionado ao aprendizado ou atenção ao contexto. 
Dessa forma, o uso deste modelo para avaliar os efeitos sobre a atenção na 
TSTR5E não só se justifica como é bastante promissor, pois esta tarefa permite a 
separação de aspectos motivacionais e motores da atenção propriamente dita 
(Robbins, 2002; Muir, 1996). Este foi, então, um dos objetivos do trabalho apresentado 
nesta tese. 
Outra questão importante no que diz respeito à restrição de sono é a capacidade 
de adaptação dos indivíduos a esta condição. Como mencionado anteriormente, 
estudos em humanos sugerem que esta capacidade é limitada do ponto de vista 
cognitivo (van Dongen et al., 2003; Belenky et al., 2003; Cohen et al., 2010). Em ratos, 
esta ainda é uma questão em aberto, embora algum grau de adaptação pareça ser 
possível. Por exemplo, alguns autores (Lancel e Kerkhoff, 1989) sugerem que os 
animais podem se adaptar à restrição de sono, pois observaram uma redução gradual 
na potência acumulada pela atividade no EEG das bandas de menor freqüência 
(atividade de ondas lentas, AOL), o que indicaria uma menor pressão homeostática do 
sono. Outros autores (Kim et al., 2007) não encontraram aumento na AOL durante ou 
após cinco dias de RS, o que segundo os autores seria uma evidência de modificação 
dos mecanismos homeostáticos em uma resposta à restrição de sono. Um estudo mais 
recente, por outro lado, sugere que a resposta homeostática do sono se encontra 
intacta durante a restrição, com aumento na AOL e na velocidade de sua dissipação 
durante a OS de 4 horas (Leemburg et al., 2010). Assim, ao aplicar um protocolo de 
restrição de sono nos animais e submetê-los a uma avaliação da atenção, poder-se-á 
observar não só se haverá prejuízo, mas também a evolução deste efeito ao longo do 
tempo. Neste sentido a TSTR5E oferece a vantagem de ser uma tarefa que pode ser 
aplicada em todos os dias de restrição de sono sem a interferência de fatores como 
aprendizado ao longo do teste, já que os animais são previamente treinados até a 
assíntota da curva de desempenho. 
O trabalho de Lancel e Kerkhof (1989) apresenta uma outra condição 
interessante. Os autores submeteram ratos a 12 horas restrição de sono por dia 




fase escura do ciclo de luz. Houve rebote de sono durante a fase escura quando os 
animais foram privados durante a fase clara, mas não houve rebote na condição 
inversa, e o sono obtido durante a fase escura foi mais curto do que na fase clara, 
indicando a ação da pressão circadiana indutora de vigília nesta fase. Os autores 
sugerem que o sono na fase escura possa ser tão restaurador como na fase clara, pois 
a energia acumulada durante o sono (calculada como a energia dissipada de acordo 
com a AOL) foi semelhante durante o sono nas duas fases. Por outro lado, há algumas 
evidências de que, em termos cognitivos, isto não ocorra. Em ratos, o rebote de sono 
durante a fase clara pode evitar prejuízos de memória, enquanto que um rebote de 
mesma duração na fase escura, não (Rolim, 2007: TESE; Neves, 2007: TESE). Assim, 
no presente trabalho, foi feita uma modificação do protocolo de restrição de sono com 
as plataformas (Machado et al., 2006) para que a OS ocorresse durante a fase escura. 
Com isso, foi possível avaliar se haveria diferença na atenção dos animais restritos de 
sono de acordo com a fase na qual a OS foi permitida. 
Uma outra situação presente em algumas populações é a mudança freqüente da 
fase do ciclo claro/escuro na qual o sono é permitido, como acontece em trabalhadores 
de turno rotativo e tripulantes de vôos transmeridianos. Para observar os efeitos desta 
situação no modelo animal de restrição de sono, no presente trabalho foi feita uma 
segunda modificação no modelo de Machado (et al., 2006), em um experimento no 
qual a oportunidade de sono durante a restrição foi permitida de maneira alternada 
entre as fases clara e escura. A partir desta modificação, foi avaliada a atenção e a 
memória dos animais, e também foi avaliada a estrutura do sono nesta condição. 
 Dessa forma, este trabalho teve como objetivo geral montar um quadro dos 
efeitos da restrição crônica de sono sobre a atenção, e a partir destas observações, 





A restrição crônica de sono é uma condição prevalente em uma parcela 
significativa da população. Esta condição de sono alterado e insuficiente causa 
distúrbios comportamentais e prejuízos cognitivos como déficits de memória e atenção, 
aumentando os riscos de acidentes de trânsito e de trabalho, principalmente nas 




esse padrão de restrição de sono e inversão de ciclo de vigília e repouso, esta 
capacidade não parece estar presente em todos os indivíduos e situações, 
dependendo então de fatores sociais, genéticos e do tipo de turno utilizado. Assim, é 
importante avaliar se o desempenho atencional difere quando o sono é cronicamente 
reduzido em relação à sua duração normal, quando o sono é deslocado para o período 
de vigília. Outro aspecto relevante nessa abordagem é verificar se a alternância das 
oportunidades de sono seria um esquema ainda mais prejudicial ao desempenho 
cognitivo dos animais, e também se a própria estrutura do sono se encontra alterada 
nesta condição. 
 
1.2. Objetivo geral 
 
Este trabalho teve como objetivo investigar os efeitos da restrição crônica de 
sono sobre a atenção, e considerando este resultado, também avaliar os efeitos desta 




2. METODOLOGIA E RESULTADOS 
 
 
Em todos os experimentos foram utilizados ratos da linhagem Wistar, machos e 
com três meses de idade no início dos experimentos, provenientes do biotério do 
Departamento de Psicobiologia da UNIFESP (experimentos 1 e 2) ou do Centro de 
Desenvolvimento de Modelos Experimentais da UNIFESP – CEDEME (experimentos 3 
e 4). Os animais foram mantidos em grupos de quatro ou cinco por gaiola em 
condições controladas de temperatura (23 ± 2°C), e sob ciclo claro-escuro de 12/12 
horas com início da fase clara às 07:00 horas. Os animais tinham livre acesso à água, 
mas nos experimentos 1 e 2 sua alimentação foi restrita para que houvesse motivação 
pela recompensa dada no teste experimental. Nos demais experimentos a ração foi 
disponibilizada ad libitum. Todos os procedimentos foram analisados e aprovados pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP (processo CEP 0143/7, vide Anexo I). 
  
2.1. Experimento 1: Efeito da restrição crônica de sono com seis horas de 
oportunidade de sono constante na fase clara ou na fase escura 
 
2.1.1. Introdução e objetivos específicos 
Este experimento foi desenhado tendo em vista dois objetivos específicos. 
Primeiro, testar se a restrição crônica de sono causaria prejuízo no desempenho dos 
animais na TSTR5E. Segundo, observar se a fase do ciclo claro/escuro na qual o sono 
ocorre influenciaria os efeitos sobre o desempenho dos animais. 
Para cumprir com estes objetivos, foram comparados três grupos de animais. 
Um primeiro grupo serviu como controle, e não sofreu nenhuma manipulação além do 
necessário para a execução dos testes. Um segundo grupo de animais foi submetido à 
restrição crônica de sono por um total de 25 dias, durante os quais os animais foram 
diariamente privados de sono por 18 horas e puderam dormir em suas gaiolas por seis 
horas durante a fase clara do ciclo. O terceiro grupo de animais foi submetido a este 
mesmo tratamento, com a diferença de que suas seis horas de sono foram permitidas 
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2.1.2. Sujeitos 
 
Foram utilizados inicialmente 60 ratos como descrito no início da Seção 2. Neste 
experimento em particular, os animais foram mantidos sob regime de alimentação 
restrita, recebendo ração durante uma hora por dia após cada sessão de treino e mais 
um pequeno reforço alimentar (cerca de 12 - 15g por gaiola) no final de cada dia. Nos 
dias sem treino (sábados e domingos) os animais eram alimentados por duas horas. O 
peso médio dos animais foi mantido entre 80 e 85% do peso médio de um grupo de 4 




Câmaras de comportamento operante 
Foram empregadas seis câmaras de comportamento operante como mostradas 
anteriormente na figura 1.5. Estas câmaras foram mantidas em compartimentos 
individuais de um armário de madeira ventilado construído para este propósito. As 
câmaras são feitas de alumínio e policarbonato transparente com 30 x 30 x 25 cm (a x l 
x p). Um dos lados consiste em uma parede metálica recurvada, que contém cinco 
aberturas quadradas de 2,5 cm de lado, dotadas de uma luz no fundo para estimulação 
visual e um sensor infravermelho na entrada para a detecção da resposta. A parede 
oposta também é metálica e contém uma abertura de 5 cm de lado, também dotada de 
uma luz e sensor infravermelho, que dá acesso a nicho ou receptáculo no qual a 
recompensa cai após ser liberada por um mecanismo dispensador. A câmara é 
iluminada por uma pequena lâmpada localizada no topo da parede onde fica o 
dispensador. O teto e as outras paredes são feitas de policarbonato transparente, e o 
chão é feito de uma grade de barras metálicas sob a qual há um compartimento que 
coleta resíduos, ambos removíveis para limpeza. Os mecanismos das câmaras são 
controlados por um microcomputador através de protocolos programados pelo próprio 
autor na linguagem MedState Notation®, executados no programa MED-PC® (versão 
IV). Tanto o programa quanto as câmaras foram fabricados pela companhia Med 
Associates (Vermont, EUA). A recompensa empregada na tarefa foi glóbulos inertes de 
sacarose com 42±3 mg (glóbulos inertes nº 5) adquiridos de Laboratórios Schraibmann 
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Tanques de restrição de sono 
A restrição de sono foi feita em tanques metálicos com 147 cm de comprimento 
x 44 cm de largura x 45 cm de altura, divididos ao meio no comprimento por uma 
divisória acrílica. Dentro dos tanques foram colocadas plataformas de cimento com 6,5 
cm de diâmetro (12 a 16 por tanque - 6 a 8 em cada divisão) sobre as quais os animais 
são colocados durante a restrição de sono. Os tanques foram preenchidos com água 
até uma altura de 1-2 cm abaixo da superfície das plataformas. 
 
2.1.4. Testes comportamentais 
 
Tarefa serial de tempo de reação de cinco escolhas (five-choice serial reaction time 
task, TSTR5E). 
O protocolo utilizado nesta tarefa foi baseado na metodologia descrita em 
diferentes trabalhos (Carli et al., 1983; Robbins; 2002; Godoi et al., 2005). O treino na 
TSTR5E foi realizado em etapas para que os animais pudessem aprender a tarefa 
através de aproximações sucessivas. Na primeira sessão de treino os ratos foram 
colocados nas câmaras de teste durante 20 minutos com as luzes da câmara apagadas 
e com alguns glóbulos de sacarose no receptáculo, para o rato se habituar ao 
ambiente. No segundo e no terceiro dias os ratos foram colocados nas câmaras por 20 
minutos, desta vez com todas as luzes acesas, e uma pequena porção da recompensa 
foi colocada em cada um das aberturas de estímulo e no receptáculo. No quarto e 
quinto dias, as luzes da câmara e da abertura do receptáculo foram mantidas acesas, e 
a cada 20 segundos um tablete era liberado para o rato, por 20 minutos. Nos dias seis 
até o dia oito, uma das aberturas foi iluminada e as respostas com o focinho (nose-
poke) neste local foram recompensadas, sendo considerados proficientes os animais 
que conseguiram mais de 100 respostas em 30 minutos. Ratos que excepcionalmente 
não atingiram este critério em pelo menos um dos três dias receberam sessões 
adicionais desta fase de modelagem. 
Após esta etapa, os animais passaram a ser treinados na tarefa propriamente 
dita, na qual deveriam responder ao estímulo visual breve, apresentado em um dentre 
cinco locais possíveis. Cada sessão teve a duração de 30 minutos ou 100 tentativas 
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na figura 2.1. Após colocar o rato na câmara e dar início à sessão, uma recompensa 
era automaticamente liberada no receptáculo. Ao coletar o alimento, o rato inicia o 
Intervalo entre Tentativas (IET), mantido fixo em cinco segundos. Ao fim do IET, um 
estímulo luminoso é apresentado ao acaso em uma das cinco aberturas possíveis. 
Após fim do estímulo era dado ainda um intervalo de até cinco segundos para que o 
rato emitisse uma resposta. Respostas corretas foram recompensadas, e respostas 
incorretas ou a ausência de respostas (omissões) resposta foram punidas com 
ausência de recompensa e sinalizadas pelo apagar da iluminação da câmara por 
quatro segundos (Período de Punição, PP). Respostas em qualquer das cinco 
aberturas durante o IET foram registradas como prematuras (PRE) e também punidas. 
Respostas adicionais nas aberturas após uma resposta correta foram registradas como 
perseverativas (PER), mas estas não acarretavam nenhuma punição ou sinalização. 
 
Inicialmente a duração dos estímulos foi de 60 segundos, progressivamente 
diminuída até um segundo de acordo com o desempenho individual, tendo como 
critério de avanço 80% ou mais respostas corretas e menos de 20% de omissões por 
duas sessões consecutivas. Os animais foram treinados até que a porcentagem de 
respostas corretas com o estímulo em 1s não mostrasse variação significativa por 10 
sessões consecutivas. Esta duração de estímulo foi usada nos testes durante a 
Figura 2.1: Estrutura das tentativas (trials) da TSTR5E. O rato deve iniciar cada 
tentativa respondendo no local da recompensa. Após um intervalo (IET) de 5 
segundos, o estímulo é apresentado. Respostas corretas são recompensadas, e 
respostas incorretas, omissões ou respostas prematuras (emitidas antes do 
estímulo) são punidas com ausência de recompensa e sinalizadas por um 
intervalo de 4 segundos de escuridão. Respostas perseverativas são registradas, 
mas não punidas. A próxima tentativa é iniciada quando o rato recolhe a 
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restrição de sono, exceto nos quatro últimos dias de restrição, nos quais o estímulo foi 
reduzido para 0,5 segundos para aumentar a dificuldade da tarefa. Os seguinte 
parâmetros foram avaliados: 
• Porcentagem de respostas corretas (%AC): [número de respostas corretas / 
(respostas corretas + incorretas)]; 
• Porcentagem de omissões (%OM): [número de omissões / (respostas corretas + 
incorretas + omissões)]; 
• Porcentagem de respostas prematuras (%PRE): [número de respostas prematuras / 
(respostas corretas + incorretas + omissões + prematuras)]; 
• Total de respostas perseverativas (PER); 
• Latência para respostas corretas (LatAC) e incorretas (LatER): tempo entre o início da 
apresentação do estímulo e resposta do animal nas aberturas; 
• Latência para recolher a recompensa (LatREC): tempo entre a resposta correta e o 
recolher da recompensa no dispensador. 
 
2.1.5. Restrição de sono 
 
 Os animais inicialmente passaram por duas a três sessões de habituação ao 
método das plataformas múltiplas. Nestas, os ratos foram colocados sobre as 
plataformas no tanque de privação por 40 a 60 minutos. Após cada sessão os animais 
eram retornados às suas gaiolas. Esta adaptação teve por objetivo treinar os animais a 
se manterem sobre as plataformas. Durante a restrição de sono os animais 
permaneceram nos tanques por 18 horas por dia e tiveram seis horas de oportunidade 
de sono (OS) em suas gaiolas-moradia. Neste experimento estas seis horas ocorreram 
na fase clara ou na fase escura, de acordo com o grupo experimental. 
 
2.1.5. Desenho experimental 
 
O desenho experimental está esquematizado na figura 2.2. Após cerca de 80 
sessões de treino, os animais passaram a não mais apresentar variação significativa na 
porcentagem de respostas corretas ao longo dos dias. Após dez sessões consecutivas 
nesta condição os procedimentos de restrição de sono foram iniciados e o desempenho 
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poucos animais atingiram 80% de acertos com o estímulo de um segundo, sendo 77% 
o limite mais próximo atingido por um número suficiente de animais para o 
experimento. Assim, foram utilizados os animais que na média basal apresentaram 
77% ou mais acertos e 20% ou menos omissões. 
 
Os animais foram divididos em três grupos (figura 2.3), sendo : 1- grupo controle 
sem restrição de sono (CON); 2- grupo Oportunidade de Sono Claro (OSC), cujos 
animais tiveram suas seis horas de OS na fase clara; 3- grupo Oportunidade de Sono 
Escuro (OSE), com os animais que tiveram sua OS na fase escura. O grupo OSC teve 
sua oportunidade de sono diária entre 12:00 e 18:00, enquanto o grupo OSE pode 
dormir diariamente entre 20:00 e 02:00. Os animais do grupo controle permaneceram 
em suas gaiolas-moradias e na mesma sala dos tanques de privação durante toda a 
restrição de sono.  
 
Os animais foram testados em todos os dias aproximadamente entre 08:30 e 
13:00h, com o cuidado de terminar os testes dos animais do grupo OSC até as 11:00 
horas para que tivessem uma hora de alimentação antes da oportunidade de sono. A 
restrição de sono durou vinte e cinco dias, sendo que nos primeiros vinte e um dias os 
testes foram feitos com o estímulo durando um segundo (como no basal) e nos quatro 
últimos este foi fixado em 500 milissegundos para aumentar a dificuldade da tarefa. 
Após o teste no vigésimo-quinto dia, os animais voltaram a dormir livremente em suas 
gaiolas e foram testados por pelo menos mais seis dias nesta fase de recuperação. 
Figura 2.2: Estrutura do experimento 1. Este esquema mostra as etapas 
do experimento desde a modelagem do comportamento dos animais até
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2.1.6. Análise estatística 
 
Todos os testes foram feitos no programa STATISTICA® versão 7. Para a 
análise estatística, os dados foram agrupados em blocos da seguinte forma: os 21 dias 
do período de restrição foram agrupados em 7 blocos de 3 dias; os 4 dias com testes 
com estímulo reduzido foram agrupados em um único bloco; e os 6 primeiros dias de 
recuperação foram agrupados em 2 blocos de 3 dias. Os dados em cada bloco 
correspondem à média dos dias agrupados. Os resultados foram analisados por meio 
de três análises de variância (ANOVA) com medidas repetidas. Em todas elas um dos 
fatores foi o Grupo (3 níveis: CON, OSC, OSE), e o outro foi a medida repetida Blocos 
(basal, restrição de sono, estímulo reduzido e recuperação), sendo que em cada 
ANOVA os Blocos foram basal x restrição de sono (8 níveis), ou basal x estímulo 
reduzido (2 níveis), ou basal x recuperação (3 níveis). A medida repetida (Blocos) foi 
submetida ao teste de esfericidade de Mauchly, e quando este foi significativo, foi 
aplicada a correção dos graus de liberdade de Greenhouse-Geisser e de Huynh-Feldt 
como sugerido por Portney e Watkins (2008). Na descrição dos resultados são 
mostrados os graus de liberdade corrigidos e o valor de épsilon de Greenhouse-
Geisser (GG) ou Huynh-Feldt (HF). 
Em algumas medidas os grupos diferiram na média basal. Nestes casos foi 
também realizada uma análise de covariância (ANCOVA), usando como variável 
Figura 2.3: Esquema das oportunidades de sono de cada grupo do experimento 1.
Este esquema mostra os horários de treino e teste e das oportunidades de sono de
cara um dos grupos do experimento 1. A barra no topo mostra os horários de início
da fase clara (07:00h) e da fase escura (19:00h). CON: controle; OSC: oportunidade
de sono na fase clara. OSE: oportunidade de sono na fase escura. Mais detalhes no



















2. Metodologia e resultados 
concomitante a mediana do basal. Optou-se pela mediana porque em alguns casos a 
média basal não seguia a distribuição normal. 
Quando significativos (p ≤ 0,05) os efeitos principais da ANOVA foram 
analisados a posteriori pelo teste de Newman-Keuls (NK), considerando significativas 
as diferenças com p ≤ 0,05. Nas análises da Interação entre os fatores, foi usado o 
teste de NK nas comparações intra-grupo (considerando relevantes as diferenças em 
relação ao basal e significativas quando p ≤ 0,05), mas foram usados testes T 
independentes com a correção de Bonferroni nas comparações entre grupos 
(considerando significativas as diferenças quando p calculado ≤ p crítico (pcrít), sendo 
pcrít = (0,05/número de comparações)). Este procedimento foi adotado porque foi 
notado que esta versão do programa STATISTICA® apresenta um algo rigor nas 
comparações entre grupos nas Interações, levando a uma chance elevada de erro 
estatístico do Tipo II. 
 
2.1.5. Resultados do Experimento 1 
 
Desempenho basal 
Os animais selecionados (36 de um total de 58; dois animais foram descartados 
ao longo do treinamento por terem apresentado sinais de labirintite) foram separados 
em grupos de maneira contrabalanceada para evitar que houvesse diferenças entre os 
grupos no basal e para que os grupos tivessem aproximadamente a mesma 
distribuição quanto ao horário de teste dos animais. Contudo, após o experimento foi 
notado que cinco animais apresentavam um número muito grande de respostas 
perseverativas, com uma média basal entre 29 a 84 respostas por sessão contra a 
média próxima a 10 do grupo selecionado como um todo, apresentando em alguns 
casos mais de 100 respostas por sessão. Estes animais foram então retirados da 
amostra, junto com um sexto animal que apresentou um surto de agressividade durante 
a restrição sono, e esta modificação alterou a média basal dos grupos. O número final 
de animais neste experimento foi de 13 controles (CON), 8 animais restritos com a 
oportunidade de sono na fase clara (OSC) e 9 animais restritos com a oportunidade de 
durante a fase escura (OSE). 
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grupo dias 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Média
Média 79.9 81.4 81.1 83.3 82.3 81.8 80.2 82.7 82.7 82.7 84.5
EP 1.8 1.4 2.0 1.7 1.7 1.3 1.5 1.8 1.5 2.1 1.5
Média 85.0 85.8 84.5 84.1 86.0 86.0 84.5 84.6 85.1 79.2 81.8
EP 2.2 1.8 2.5 2.1 2.2 1.6 1.9 2.3 2.0 2.7 1.2
Média 84.3 84.1 82.7 83.1 82.1 84.1 85.6 84.2 81.3 85.3 83.7
EP 2.1 1.7 2.3 2.0 2.1 1.5 1.8 2.2 1.8 2.6 1.4
Média 5.0 4.9 6.9 6.5 7.2 6.8 9.5 6.4 10.4 7.5 7.6
EP 1.3 1.1 1.3 1.8 1.8 1.4 1.9 1.5 2.1 2.0 1.6
Média 7.7 5.6 4.6 7.4 8.4 8.1 10.7 7.7 6.6 9.1 7.1
EP 1.7 1.3 1.7 2.3 2.3 1.7 2.5 2.0 2.6 2.5 1.3
Média 5.7 4.4 4.4 6.2 4.7 6.8 8.4 6.2 6.9 8.0 6.2
EP 1.6 1.3 1.6 2.1 2.2 1.6 2.3 1.8 2.5 2.4 1.5
Média 6.6 6.8 7.4 3.8 4.8 5.4 3.9 4.8 2.9 4.7 5.1
EP 1.5 1.6 1.8 1.2 1.7 1.1 0.9 1.6 1.3 1.6 1.1
Média 7.0 11.5 8.0 7.6 10.8 5.5 3.6 4.9 4.8 10.3 7.4
EP 2.0 2.1 2.4 1.5 2.2 1.3 1.1 2.0 1.7 2.0 1.4
Média 5.1 5.9 5.4 4.3 7.9 3.0 4.3 3.4 4.9 2.9 4.7
EP 1.8 2.0 2.2 1.4 2.1 1.3 1.0 1.9 1.6 1.9 1.3
Média 7.6 4.5 5.8 3.8 3.7 4.7 5.8 5.1 3.2 3.8 4.8
EP 2.1 1.4 1.4 1.0 1.0 1.2 1.3 1.4 1.1 1.0 1.0
Média 5.0 4.5 3.9 4.0 5.8 5.4 2.9 3.3 2.4 2.1 3.9
EP 2.7 1.8 1.7 1.3 1.3 1.5 1.7 1.8 1.4 1.2 1.3
Média 7.3 4.8 4.0 5.6 2.9 3.7 2.8 3.9 4.2 3.9 4.3
EP 2.6 1.7 1.6 1.2 1.2 1.4 1.6 1.7 1.3 1.2 1.2
Média 0.80 0.73 0.78 0.83 0.79 0.82 0.84 0.78 0.82 0.84 0.73
EP 0.03 0.03 0.03 0.03 0.04 0.04 0.04 0.03 0.04 0.04 0.04
Média 0.72 0.72 0.71 0.70 0.72 0.70 0.77 0.73 0.77 0.75 0.80
EP 0.04 0.04 0.04 0.04 0.05 0.05 0.05 0.04 0.05 0.05 0.03
Média 0.84 0.73 0.80 0.84 0.73 0.76 0.83 0.77 0.78 0.78 0.79
EP 0.04 0.04 0.04 0.03 0.05 0.04 0.05 0.04 0.05 0.04 0.04
Média 1.84 1.45 1.78 1.91 1.66 2.05 2.01 2.27 2.22 2.27 1.95
EP 0.13 0.19 0.15 0.15 0.17 0.16 0.13 0.18 0.18 0.16 0.10
Média 1.58 1.27 1.53 1.38 1.33 1.40 1.60 1.64 1.86 1.66 1.52
EP 0.16 0.24 0.20 0.20 0.21 0.20 0.16 0.23 0.24 0.21 0.13
Média 1.91 1.66 1.68 2.03 1.50 1.83 1.81 1.61 1.69 1.82 1.75
EP 0.15 0.22 0.18 0.18 0.20 0.19 0.15 0.22 0.22 0.20 0.12
Média 1.23 1.14 1.22 1.23 1.21 1.25 1.24 1.22 1.25 1.23 1.22
EP 0.05 0.04 0.05 0.05 0.05 0.05 0.04 0.06 0.07 0.05 0.05
Média 1.23 1.20 1.23 1.26 1.21 1.25 1.20 1.18 1.19 1.18 1.21
EP 0.07 0.05 0.06 0.07 0.06 0.07 0.05 0.08 0.09 0.07 0.06
Média 1.34 1.27 1.35 1.35 1.27 1.31 1.31 1.37 1.37 1.36 1.33
EP 0.06 0.04 0.06 0.06 0.06 0.07 0.05 0.07 0.08 0.06 0.06
CON: controle; OSE: oportunidade de sono na fase clara; OSC: oportuniade de sono













































































2. Metodologia e resultados 
 Houve diferença significativa entre os grupos na latência para respostas 
incorretas (F(2, 27) = 3,5; p = 0,046), tendo o grupo OSC apresentado menor latência 
do que o controle (p = 0,04). Não houve diferença entre os grupos nas outras medidas. 
A variação ao longo dos dias foi significativa em todas as medidas exceto na %AC e na 
latência para a recompensa: porcentagem de omissões (%OM): F(9, 243) = 3,5; p < 
0,01), porcentagem de respostas prematuras (%PRE: F(9, 243) = 4,7; p < 0,01), 
número de respostas perseverativas (PER: GGε = 0,64; F(6, 156) = 2,5; p = 0,03), 
latência para respostas corretas (LatAC: F(9, 243) = 3,3; p < 0,01) e incorretas (LatER: 
F(9, 243) = 3,1; p < 0,01). 
 A interação foi significativa na porcentagem de respostas prematuras (F(18, 243) 
= 1,7; p = 0,03), mas não houve diferença entre os grupos em nenhum dos dias. 
Devido à possibilidade de que a diferença entre os grupos na LatER e da interação 
significativa na %PRE pudesse interferir nos resultados da restrição de sono, nestes 
dois parâmetros foi feita uma análise de covariância (ANCOVA) usando como variável 
concomitante a mediana do desempenho nos 10 dias de basal. Foram usados os 
mesmos testes a posteriori da ANOVA (Newman-Keuls e teste T de Student). Esta 
análise complementar serviu para confirmar os efeitos encontrados e será descrita 
junto com os resultados da ANOVA. 
 
Comparação entre o desempenho durante a restrição de sono e a média basal 
O desempenho dos animais pode ser viso nas figuras 2.4 a 2.6, e um resumo 
dos resultados significativos é mostrado no Quadro 1. Durante os 21 dias de restrição 
de sono, os grupos diferiram na porcentagem de respostas prematuras (F(2, 27) = 5,3; 
p = 0,01; Figura 2.5), tendo os animais do grupo OSC (oportunidade de sono no claro) 
cometido mais respostas prematuras do que os animais do grupo controle (p < 0,01). 
Os grupos também foram significativamente diferentes na latência para resposta 
incorreta (F(2, 27) = 6,7; p < 0,01; Figura 2.6), e tanto o grupo OSC quanto o grupo 
OSE (oportunidade de sono no escuro) apresentaram menor latência do que os 
animais controle (p = 0,01 nos dois casos). 
A Análise de Covariância confirma a diferença entre os grupos nos dois 
parâmetros (%PRE: F(2, 26) = 4,2; p = 0,03; LatEr: F(2, 26) = 5,1; p = 0,01). No teste a 
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grupo OSE (p = 0,06). Os dois grupos restritos apresentaram menor LatEr do que o 
grupo controle (p < 0,01 nos dois casos). 
 
Houve efeito significativo no fator dias em todas as medidas exceto nas 
respostas perseverativas (Figura 2.5). Na porcentagem de respostas corretas (GGε = 
0,63; F(4, 119) = 3,2; p = 0,01; Figura 2.4), houve redução nos dias 7-9 de restrição 
(R7-9) em relação ao basal (p < 0,01). Nas omissões (GGε = 0,36; F(3, 69) = 11,3; p < 
0,01; Figura 2.4), houve aumento nos dias R1-3 em relação ao basal (p < 0,01). As 
respostas prematuras (GGε = 0,62; F(4, 117) = 12,7; p < 0,01; Figura 2.5) foram mais 
freqüentes do que no basal nos dias R4-6 até o final da restrição (p < 0,01 em todos os 
casos). A latência para reposta correta (GGε = 0,36; F(2, 68) = 17,1; p < 0,01; Figura 
2.6) e incorreta (GGε = 0,56; F(4, 106) = 22; p < 0,01; Figura 2.6) foram maiores nos 











Figura 2.4: comparação entre o desempenho durante a restrição de sono e a
média basal: porcentagem de respostas corretas (topo) e porcentagem de
omissões (Base). Valores apresentados em média  epm. Os resultados da
ANOVA são indicados pelos seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias);
xdifere da média basal do respectivo grupo (Interação); *difere do grupo controle
no mesmo dia (Interação). Para mais detalhes ver texto da seção Resultados.































2. Metodologia e resultados 
casos). Na latência para a recompensa não houve efeito significativo (F(7, 189) = 1,9; p 
= 0.07; Figura 2.6); mas foi observado um pico nos dias R10-12 causado pela latência 
extrema de um dos ratos. Assim, este dado foi substituído pela média do grupo em 
uma ANOVA feita para verificar se havia algum efeito mascarado por este extremo, e 
foi observada uma redução nos dias R13-15 e R16-18 em relação ao basal (F(7, 189) = 
4,2; p <0,01; no teste a posteriori, p < 0,05 nos dois casos). 
 
Na Análise Covariada, as respostas prematuras apresentaram as mesmas 
diferenças da ANOVA (GGε = 0,59; F(4, 108) = 9,7; p < 0,01). Na LatEr, o efeito não é 
mais significativo (F(7, 182) = 1,4; p = 0,19). 
 A interação entre os fatores foi significativa na porcentagem de respostas 













Figura 2.5: comparação entre o desempenho durante a restrição de sono e a
média basal: porcentagem de respostas prematuras (topo) e número de
respostas perseverativas (base). Valores apresentados em média  epm. Os
resultados da ANOVA (ANCOVA para a porcentagem de respostas prematuras) são
indicados pelos seguintes símbolos: †difere do basal (efeito dias); xdifere da
média basal do respectivo grupo (Interação); *difere do grupo controle no mesmo
dia (Interação). Os símbolos entre {chaves} indicam tendência de diferença. Para
mais detalhes ver texto da seção Resultados.













































2. Metodologia e resultados 
prematuras (GGε = 0,62; F(9, 117) = 2,4; p = 0,02; figura 2.5) e latência para respostas 
incorretas (HFε = 0,72; F(10, 136) = 1,9; p = 0,05; figura 2.6). 
 
  Na análise a posteriori da %AC, houve redução na acurácia de resposta no 
grupo OSE nos dias R7-9 (p < 0,01) em relação à sua média basal, mas não houve 


















Figura 2.6: comparação entre o desempenho durante a restrição de sono e a
média basal: latência para respostas corretas (topo), latência para respostas
incorretas (meio) e latência para a recompensa (base). Valores apresentados em
média  epm. Os resultados da ANOVA (ANCOVA para a latência para respostas
incorretas) são indicados pelos seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias);
xdifere da média basal do respectivo grupo (Interação); *difere do grupo controle
no mesmo dia (Interação). Para mais detalhes ver texto da seção Resultados.
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2. Metodologia e resultados 
respostas prematuras nos dias R7-9 até R19-21 do que na sua média basal, e mais 
respostas prematuras do que os controles nos dias R10-12, R13-15 e R16-18 (em 
todos os casos T(19) > 3; p < 0,0045, sendo o p crítico (pcrít) ≤ 0,0045). 
 
 Já os animais do grupo OSE responderam prematuramente em maior proporção 
nos dias R13-15 até R19-21 em relação ao basal (p ≤ 0,05 em todos os casos) com 
tendência de diferir também nos dias R7-9 (p = 0,053) e R10-12 (p = 0,050). Este grupo 
também tendeu a apresentar uma maior %PRE do que os controles nos dias r19-21 
Basal x restrição Basal x E. reduzido Basal x recuperação
Grupo - - -
Dias R7-9  Rec1-3 e 4-6
Interação OSC: R7-9 x basal - -
Grupo - - -
Dias R1-3  Rec1-3 e 4-6
Interação - - -
Grupo OSC OSC e OSE OSC
Dias R4-6 a 19-21  R1-3
Interação
OSC e OSE:
  R4-6 a 19-21 x basal
OSC:
 R1-3 e 4-6 x basal
OSC:  R1-3 e 4-6 x basal
OSE:  R1-3 x basal
Grupo - - -
Dias - - -
Interação - - -
Grupo - - -
Dias
R1-3
 R4-6 a 19-21
 Rec1-3 e 4-6
Interação - - -
Grupo OSE e OSC - OSE e OSC
Dias -  -
Interação
OSC:
  R1-3,  R10-12, 16-18, 
19-21 x basal
 R16-18, 19-21 x CON
OSE:
 R7-9 a 19-21 x basal
 R16-18 e 19-21 x CON
- -
Grupo - - -
Dias R13-15 e 16-8  -
Interação - - -
Legenda: n.s. = não significativo; OSC: grupo com oportunidade de sono na fase clara;














2. Metodologia e resultados 
(T(20) = 3,1; p = 0,0051; pcrít ≤ 0,0045). Na LatEr, o grupo OSC apresentou aumento 
na latência nos dias R1-3 (p = 0,02) e redução nos dias R16-18 (p = 0,05) em relação 
ao basal, enquanto o grupo OSE apresentou redução em relação ao basal dos dias R7-
9 até R19-21 (p < 0,02 em todos os casos). O grupo controle também apresentou uma 
redução significativa na latência nos dias R7-9 e R10-12 em relação à sua média basal. 
Os dois grupos restritos de sono apresentaram menores latências do que o grupo 
controle nos dias R13-15 até o final da restrição (T(19) > 3; p ≤ 0,00625 em todos os 
casos; pcrít = 0,00625). 
 A Análise de Covariância confirma a interação significativa na %PRE (GGε = 
0,59; F(8, 108) = 2,7; p < 0,01) e na LatEr (GGε = 0,61; F(9, 112) = 3,3; p < 0,01). As 
respostas prematuras foram mais freqüentes a partir dos dias R7-9 até R19-21 em 
relação ao basal nos dois grupos restritos (p ≤ 0,05 em todos os casos), com uma 
tendência no grupo OSC de maior %PRE também nos dias R4-6 em relação ao basal 
(p = 0,054). De acordo com o teste T, os grupos não diferiram entre si em nenhum dos 
dias, com apenas uma tendência de diferença entre CON e OSC nos dias R16-18 
(T(11,7) = 3,4; p = 0,0052; pcrít ≤ 0,0045). Na LatEr, a latência no grupo OSC foi maior 
em R1-3 e menor em R10-12 e R16-18 do que no basal, enquanto no grupo OSE esta 
foi menor nos dias R7-9 em diante em relação ao basal. O grupo controle também 
apresentou uma redução significativa na latência nos dias R7-9 e R10-12 em relação à 
sua média basal. O teste T revelou que os dois grupos restritos diferiram do controle 
nos dias R16-18 (T(19) = 3,5; p = 0,002; T(20) =  3,4; p = 0,003; respectivamente OSC 
e OSE x CON) e nos dias R19-21 (T(18) =  3,6; p = 0,002; T(20) =  4,4; p < 0,001; 
respectivamente OSC e OSE x CON; pcrít ≤ 0,00625). 
  
Comparação entre o desempenho no teste com estímulo reduzido e a média basal. 
 O desempenho dos animais é mostrado nas figuras 2.7 a 2.9, nos gráficos do 
lado esquerdo das figuras. Nas sessões com estímulo reduzido houve diferença entre 
os grupos na porcentagem de respostas prematuras (F(2, 27) = 4,3; p = 0,025) e na 
latência para respostas incorretas (F(2, 27) = 5,7; p < 0,01). Os animais do grupo OSC 
apresentaram mais respostas prematuras (p = 0,02) e menor latência (p < 0,01) do que 
os animais controle e tendeu a uma maior %PRE do que os animais do grupo OSE (p = 
0,057). Este último grupo não diferiu do controle em nenhum dos dois parâmetros no 
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A Análise Covariada confirma a diferença entre grupos na %PRE (F(2, 26) = 3,4; 
p = 0,048; figura 2.8), sendo os dois grupos restritos significativamente diferentes do 
grupo controle (p ≤ 0,01 nos dois casos). Por outro lado, a ANCOVA não confirma a 
diferença entre os grupos na LatEr (F(2, 26) = 2,4; p = 0,11; figura 2.9). 
 Na comparação da média dos dias, os animais apresentaram menor 
porcentagem de respostas corretas (F(1, 27) = 81; p < 0,01; figura 2.7), menores 
latências para respostas corretas, incorretas e recompensa (respectivamente: F(1, 27) 
= 44; p < 0,01; F(1, 27) = 13,8; p < 0,01; F(1, 27) = 6,5; p = 0,017; figura 2.7 a 2.9), e 
maior porcentagem de respostas prematuras (F(1, 27) = 31,2; p < 0,01) e de omissões 
(F(1, 27) = 4,7; p = 0,04; figura 2.7). Não houve efeito no número de respostas 
perseverativas (Figura 2.8). A Análise de Covariância mostra os mesmos efeitos na 
%PRE e LatEr, respectivamente F(1, 26) = 15; p < 0,01 e F(1, 26) = 32,1; p < 0,01 






















Figura 2.7: comparação entre o desempenho basal e o desempenho durante os
testes com estímulo reduzido (A e C) e na recuperação (B e D): porcentagem de
respostas corretas e porcentagem de omissões. Valores apresentados em média
 epm. Os resultados da ANOVA são indicados pelos seguintes símbolos: †difere
do basal (efeito Dias. Para mais detalhes ver texto da seção Resultados.
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A interação foi significativa apenas na porcentagem de respostas prematuras 
(F(2, 27) = 3,7; p = 0,038). Os grupos OSC e OSE apresentaram mais respostas 
prematuras do que no basal (p < 0,01 e p = 0,017, respectivamente) e houve tendência 
de maior %PRE nos animais do grupo OSC em relação ao o grupo controle (T(19) = 
3,1; p = 0,0062; pcrít ≤ 0,0045). A interação significativa foi confirmada na ANCOVA 
(F(2, 26) = 3,9; p = 0,03; Figura 4.10), tendo os grupos OSC e OSE cometido mais 
respostas prematuras do que no basal (p < 0,01 e p = 0,018, respectivamente), sem 
diferenças entre os grupos. 
 
Desempenho durante a recuperação em comparação com a média basal 
O desempenho dos animais também é mostrado nas figuras 2.7 a 2.9, nos 

























Figura 2.8: comparação entre o desempenho basal e o teste com estímulo
reduzido (A, C) e com a recuperação (B, D): porcentagem de respostas
prematuras e respostas perseverativas. Valores apresentados em média  epm.
Os resultados da ANOVA (ANCOVA para a porcentagem de respostas prematuras)
são indicados pelos seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias); xdifere da
média basal do respectivo grupo (Interação); *difere do grupo controle no mesmo
dia (Interação). Os símbolos entre {chaves} indicam tendência de diferença. Para
mais detalhes ver texto da seção Resultados.
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2. Metodologia e resultados 
porcentagem de respostas prematuras (F(2, 27) = 5,7; p < 0,01) e na latência para 
respostas incorretas (F(2, 27) = 6,8; p < 0,01). Os animais do grupo OSC apresentaram 
mais repostas prematuras do que os animais controle (p < 0,01) e os dois grupos 




































Figura 2.9: comparação entre o desempenho basal e o teste com estímulo
reduzido (A, C, E) e com a recuperação (B, D, F): latência para respostas corretas
(A, B), incorretas (C, D) e recompensa (E, F). Valores apresentados em média  
epm. Os resultados da ANOVA (ANCOVA para a latência para respostas incorretas)
são indicados pelos seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias). Para mais
detalhes ver texto da seção Resultados.
CON OSC OSE
























































2. Metodologia e resultados 
A ANCOVA confirma a diferença na %PRE (F(2, 26) = 5,0; p = 0,014; figura 2.8) 
e na LatEr (F(2, 26) = 5,5; p < 0,01; figura 2.9). Os animais do grupo OSC mostraram 
mais repostas prematuras do que os animais controle (p < 0,01), enquanto os animais 
do grupo OSE tenderam a diferir do controle (p = 0,06) e do grupo OSC (p = 0,06). Na 
LatEr os dois grupos restritos diferem do controle (p = 0,01 nos dois casos). 
 Houve diferença significativa nas médias dos dias em todas as medidas exceto 
nas respostas perseverativas e na latência para a recompensa. A porcentagem de 
respostas corretas (F(2, 54) = 3,3; p = 0,046; figura 2.7) apresentou redução somente 
no início da recuperação em relação à média basal (REC1-3, p = 0,03). As omissões 
(F(2, 54) = 5,1; p < 0,01; figura 2.7) se mostraram reduzidas durante toda a 
recuperação, assim como latências para respostas corretas (F(2, 54) = 26,1; p < 0,01; 
figura 2.7) e incorretas (F(2, 54) = 8,4; p < 0,01). As respostas prematuras (GGε = 0,81; 
F(2, 44) = 12,7; p < 0,01) foram mais freqüentes nos dois blocos de recuperação (p < 
0,01 e p = 0,02), havendo tendência de redução nos dias REC4-6 em relação aos dias 
REC1-3 (p = 0,052). Não houve diferenças nas respostas perseverativas ou na latência 
para a recompensa (figuras 2.8 e 2.9). 
 A Análise de Covariância mostra efeito significativo dos dias na %PRE (GGε = 
0,78; F(2, 40) = 5,6; p = 0,012; figura 2.8), sendo esta maior nos dias REC1-3 do que 
no basal (p < 0,01) e tendendo a ser maior em REC4-6 do que no basal (p = 0,054). A 
latência para respostas incorretas, por sua vez, não difere ao longo dos dias pela 
ANCOVA (F(2, 52) = 1,1; p = 0,35; figura 2.9).  
 Houve interação significativa apenas na porcentagem de respostas prematuras 
(GGε = 0,81; F(3, 44) = 3,6; p = 0,019). Nos ratos do grupo OSC, a %PRE foi mais alta 
do que a média basal nos dias REC1-3 (p < 0,01) e REC4-6 (p =  0,04), enquanto nos 
ratos do grupo OSE apenas o primeiro bloco diferiu do basal (p < 0,01). Nos testes T 
independentes, o grupo OSC difere do controle nos dias REC4-6 (T(19) = 4; p < 0,001; 
pcrít ≤ 0,0045) e o grupo OSE difere dos controles em REC1-3 (T(20) = 3,6; p = 
0,0018). 
O mesmo efeito principal foi observado na Análise de Covariância (GGε = 0,77; 
F(3, 40) = 3,5; p = 0,02; figura 2.8), e também nesta análise os ratos do grupo OSC 
cometeram mais prematuras nos dias REC1-3 (p < 0,01) e REC4-6 (p = 0,04), 
enquanto nos ratos do grupo OSE apenas o primeiro bloco diferiu do basal (p < 0,01). 




2. Metodologia e resultados 
 
Alteração no peso dos animais durante o experimento 
 Os animais foram pesados diariamente, imediatamente antes de serem 
alimentados, e o peso pode ser viso na figura 2.10. Durante a restrição de sono, os 
grupos não diferiram quanto ao peso (F(2, 27) = 1,4; p = 0,27), mas houve uma queda 
significativa ao longo dos dias (GGε = 0,38; F(3, 72) = 89,6; p < 0,01). O teste a 
posteriori mostrou que esta queda foi significativa já a partir dos dias R1-3 em relação 
ao basal e continuou até o final da restrição (p < 0,01 em todos os casos). A interação 
foi significativa (GGε = 0,38; F(5, 72) = 25,7; p < 0,01), e embora os testes T não 
tenham revelado nenhuma diferença entre os grupos, tanto os animais do grupo OSC 
quanto OSE sofreram perda de peso em relação à sua média basal a partir dos dias 
R4-6 até o final da restrição (p < 0,01 em todos os casos), enquanto o grupo controle 








Figura 2.10: comparação da evolução do peso dos animais. A: média de peso
basal e durante a restrição de sono. B e C: média de peso no basal e durante o
teste com estímulo reduzido (B) e na recuperação (C). Valores apresentados em
média  epm. Os resultados da ANOVA são indicados pelos seguintes símbolos:
†difere do basal (efeito Dias); xdifere da média basal do respectivo grupo
(Interação). Para mais detalhes ver texto da seção Resultados.












































2. Metodologia e resultados 
 As mesmas diferenças foram observadas durante os testes com estímulo 
reduzido. Não houve diferença entre os grupos (F(2, 27) = 1,0; p = 0,38), mas o peso 
foi menor em média durante os testes do que durante o basal (F(1, 27) = 258; p < 
0,01). Na interação (F(2, 27) = 56,9; p < 0,01) os dois grupos restritos apresentaram 
menor peso do que na sua média basal (p < 0,01 nos dois casos). 
 Durante a recuperação também não houve diferença entre os grupos (F(2, 27) = 
1,3; p = 0,30), mas houve entre os blocos (GGε = 0,75; F(1, 40) = 64,9; p < 0,01). O 
peso foi menor do que no basal tanto em REC1-3 quanto em REC 4-6 (p < 0,01), mas 
também foi menor em REC4-6 em relação a REC1-3 (p < 0,01), indicando que os 
animais voltaram a ganhar peso após o final da restrição de sono. Na interação (GGε = 
0,75; F(3, 40) = 18,3; p < 0,01) os dois grupos restritos ainda apresentaram menor peso 
do que na sua média basal (p < 0,01 nos dois casos), e no grupo OSC o peso no último 
bloco foi maior do que em REC1-3 (p = 0,04). 
 
2.2. Experimento 2: restrição crônica de sono com oportunidade de sono de 6 
horas alternada entre a fase clara e a fase escura 
 
2.2.1. Introdução e objetivos específicos. 
 
O Experimento 2 foi elaborado para testar em animais como a restrição crônica 
de sono, somada a uma mudança freqüente da fase na qual o sono é permitido, 
afetaria o desempenho da atenção. Para isto, foram comparados dois grupos de 
animais. O primeiro grupo não sofreu nenhuma manipulação além dos testes, e serviu 
como controle. O segundo grupo de animais foi submetido à restrição crônica de sono 
por um total de 24 dias, durante os quais os animais foram diariamente privados de 
sono por 18 horas e puderam dormir em suas gaiolas por seis horas. Diferente do 
experimento anterior onde cada grupo restrito tinha suas oportunidades de sono fixas 
na fase clara ou na fase escura, neste experimento as oportunidades de sono do grupo 
restrito ocorrem alternadamente na fase clara e na fase escura. Esta troca entre as 







2. Metodologia e resultados 
Foram utilizados ratos Wistar mantidos nas mesmas condições descritas na 
seção 2.1.1, com 3 meses de idade no início do treinamento. No experimento 2 os 
animais também foram mantidos sob regime de alimentação controlada, sendo 
alimentados com 72-80g de ração por gaiola com 4 animais (aproximadamente 18-20g 




 Foram utilizadas as mesmas caixas de condicionamento operante e os tanques 
de privação descritos no Experimento 1, item 2.1.3. 
 
2.2.4. Teste comportamental 
 
 Foi utilizada a mesma tarefa de tempo de reação serial de 5 escolhas descritas 
no experimento 1, item 2.1.3. 
 
2.2.5. Restrição de sono 
 
A restrição de sono foi realizada como descrito no experimento anterior, item 
2.1.3. Os animais restritos também tiveram uma oportunidade de sono (OS) de seis 
horas neste experimento, com as modificações descritas adiante. 
 
2.2.6. Desenho experimental 
 
As etapas do experimento 2 podem ser vistas na figura 2.11. Os animais do 
presente experimento passaram por cerca de 150 sessões de treino até o início dos 
procedimentos de restrição de sono. Como no Experimento 1, os animais foram 
avaliados por 10 sessões consecutivas para verificar que não havia variação 
significativa na porcentagem de respostas corretas, e o desempenho médio nestas dez 
sessões foi utilizado como média basal. O critério de seleção dos animais participantes 
foi mantido: foram empregados os animais com pelo menos 77% de acerto médio 
nestes dez dias e menos de 20% de omissões na média do mesmo período. Assim, 15 




2. Metodologia e resultados 
separados em dois grupos: controle (CON, n = 8) e restrito (RES, n = 7), divididos de 
maneira semi-aleatorizada para que não houvesse diferenças entre os grupos nas 
medidas basais do teste. 
 
Neste experimento os animais restritos tiveram a oportunidade de sono (OS) de 
6 horas na fase clara entre 12:30 e 18:30 e na fase escura entre 20:00 e 02:00 (figura 
2.12). Diferente do Experimento 1, os mesmos animais tiveram tanto a oportunidade de 
sono na fase clara quanto na fase escura, permanecendo em cada fase por três dias 
consecutivos. Cada bloco de três dias em cada fase foi repetido quatro vezes de 
maneira alternada, totalizando 24 dias de restrição de sono. Os animais do grupo 
controle permaneceram em suas gaiolas-moradias durante todo o experimento, na 
mesma sala dos tanques de privação. Os animais foram testados todos os dias entre 
08:30 e 14:00h, com o cuidado de encerrar os testes dos animais restritos a tempo 
para que tivessem sua oportunidade de sono no horário adequado na fase clara 
(12:30). Após a restrição, foi permitido aos animais dormir livremente, e os testes 
continuaram por mais seis dias. 
Considerando o pequeno número de animais selecionados de acordo com o 
critério, decidiu-se neste experimento testar também os animais com desempenho fora 
do critério e avaliá-los à parte. Assim, 31 animais foram divididos em controle de baixo 
desempenho (n = 16) e restritos de baixo desempenho (n = 15), submetidos aos 
mesmos procedimentos descritos para os grupos CON e RES com alto desempenho. 
Os experimentos com os animais dentro e fora do critério foram executados 
simultaneamente. 
Figura 2.11: Estrutura do Experimento 2. Este esquema mostra as etapas
do experimento desde a modelagem do comportamento dos animais até
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2. Metodologia e resultados 
 
2.2.7. Análise estatística 
 
Os dados dos dias de restrição de sono e recuperação foram agrupados em 
blocos de três dias como no Experimento 1. Assim, foram obtidos oito blocos 
intercalados, sendo quatro de cada fase, durante a restrição de sono. Para a análise da 
recuperação os dados foram agrupados da mesma maneira, mas devido a um 
imprevisto, não foi possível obter os dados do segundo dia de recuperação, de forma 
que o bloco REC1-3 contém a média dos dados do primeiro e terceiro dias de 
recuperação apenas. Os dados foram então analisados em duas análises de variância 
(ANOVA) separadas, tendo como fatores o Grupo (2 níveis: CON x RES) e como 
medida repetida os Blocos (9 níveis: média basal x restrição, ou 3 níveis: média basal x 
recuperação). Foram usadas as correções de graus de liberdade e os mesmos testes a 
posteriori descritos no Experimento 1. Os resultados dos animais com baixo 





2.2.8.1. Resultados dos animais com alto desempenho 
 
Desempenho basal 
Figura 2.12: Esquema das oportunidades de sono de cada grupo do Experimento 2. Neste
experimento foram empregados apenas dois grupos: o grupo controle (CON) que não foi
restrito de sono e o grupo restrito de sono (RES), que foi submetido aos dois horários de
oportunidade de sono, alternando a cada três dias durante 24 dias. A barra no topo mostra
os horários de início da fase clara (07:00h) e da fase escura (19:00h). Mais detalhes no


















2. Metodologia e resultados 
Os animais apresentaram estabilidade durante os 10 dias anteriores ao início do 
experimento, havendo apenas variação significativa entre os dias na latência para 
respostas incorretas (F(9, 117) = 2,1; p = 0,037). Nenhum outro efeito significativo foi 
observado nos outros parâmetros, e os dados podem ser vistos na Tabela 2.2.  
 
grupo dias 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Média
Média 84.4 80.8 85.5 82.3 83.3 79.5 83.4 81.8 83.3 82.2 82.7
EP 2.3 2.1 2.1 2.5 1.6 1.2 1.9 2.7 1.6 1.6 1.2
Média 83.9 78.2 80.0 82.1 80.6 81.5 82.8 82.0 82.0 82.1 81.5
EP 2.4 2.3 2.2 2.7 1.7 1.3 2.1 2.9 1.8 1.7 1.3
Média 10.3 10.5 8.7 11.1 6.6 9.4 15.2 9.6 8.2 13.6 10.3
EP 6.5 2.2 1.9 2.1 1.8 2.4 3.0 2.1 2.7 2.9 1.9
Média 16.8 10.6 8.8 6.4 6.1 6.4 5.5 7.7 8.7 9.4 8.6
EP 6.9 2.3 2.0 2.2 1.9 2.5 3.2 2.3 2.8 3.1 2.0
Média 4.2 2.6 3.8 3.1 3.5 3.3 3.3 4.3 3.2 2.6 3.4
EP 1.1 1.1 1.0 0.7 1.1 1.3 1.1 1.4 1.1 0.9 0.7
Média 2.3 4.2 3.4 1.9 3.3 3.4 2.9 3.6 2.3 2.7 3.0
EP 1.2 1.2 1.1 0.8 1.1 1.4 1.2 1.5 1.1 1.0 0.8
Média 6.1 3.9 4.0 5.3 5.0 4.0 4.9 4.3 3.8 5.0 4.6
EP 1.0 0.9 1.8 2.1 2.5 1.5 1.6 1.2 1.3 1.2 1.2
Média 2.4 2.9 4.3 3.9 5.3 4.1 3.4 2.0 3.6 2.6 3.4
EP 1.1 1.0 2.0 2.3 2.7 1.6 1.8 1.3 1.4 1.3 1.2
Média 0.79 0.79 0.84 0.86 0.89 0.75 0.78 0.83 0.82 0.85 0.82
EP 0.05 0.06 0.04 0.05 0.06 0.03 0.04 0.03 0.05 0.05 0.03
Média 0.87 0.93 0.86 0.91 0.87 0.84 0.90 0.93 0.92 0.89 0.89
EP 0.05 0.06 0.04 0.05 0.06 0.03 0.04 0.04 0.05 0.05 0.03
Média 2.22 2.07 2.43 2.36 2.05 2.06 2.13 2.35 1.86 2.40 2.19
EP 0.24 0.22 0.19 0.19 0.17 0.19 0.21 0.26 0.17 0.26 0.14
Média 2.32 2.27 2.09 2.24 1.80 1.80 2.04 2.17 1.84 2.30 2.09
EP 0.26 0.23 0.21 0.20 0.19 0.20 0.22 0.27 0.19 0.28 0.15
Média 1.38 1.29 1.32 1.36 1.38 1.31 1.45 1.82 1.34 1.49 1.41
EP 0.52 0.10 0.10 0.21 0.25 0.10 0.09 0.38 0.11 0.11 0.20
Média 2.22 1.39 1.40 1.63 1.67 1.45 1.37 1.43 1.49 1.38 1.55
EP 0.55 0.10 0.10 0.22 0.26 0.11 0.10 0.41 0.11 0.12 0.21






































































2. Metodologia e resultados 
Desempenho durante a restrição de sono em comparação com a média basal 
 Os resultados podem ser vistos nas figuras 2.13 a 2.15, com resumo no Quadro 
2.2. Os grupos diferiram significativamente na porcentagem de respostas corretas 
(figura 2.13; F(1, 13) = 18,1; p < 0,01). Os animais restritos apresentaram menor %AC 
durante a restrição de sono do que os animais do grupo controle. 
 
A variação ao longo dos dias foi significativa em todos os parâmetros, exceto na 
latência para a recompensa (figura 2.15) e por uma tendência no número de respostas 
perseverativas (figura 2.14; F(6, 82) = 2,2; p = 0,052). Na %AC (GGε = 0,4; F(3, 41) = 
3,5; p = 0,02) houve redução nos dias R4-6 (p = 0,02) e tendência de redução nos dias 
R7-9 (p = 0,06) em relação ao basal. As omissões (figura 2.13; GGε = 0,33; F(3, 34) = 























Figura 2.13: comparação entre a média basal e o desempenho durante a restrição
de sono (A, C) e durante a recuperação (B, D) nos animais com alto desempenho:
porcentagem de respostas corretas (A, B) e de omissões (C, D). Valores
apresentados em média  epm. Os resultados da ANOVA são indicados pelos
seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias); xdifere da média basal do
respectivo grupo (Interação). Os símbolos entre {chaves} indicam tendência de
diferença. Para mais detalhes ver texto da seção Resultados.
†
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2. Metodologia e resultados 
significância nos dias R4-6 (p < 0,01) em comparação ao basal. As respostas 
prematuras (figura 2.14; F(8, 104) = 4,7; p < 0,01) foram mais freqüentes nos dias R19-
21 (p < 0,01) do que na média basal. Na LatAc (figura 2.15), apesar do efeito 
significativo na ANOVA (GGε = 0,4; F(3, 42) = 6,7; p < 0,01), não houve diferença entre 
os blocos e a média basal no teste a posteriori. Por fim, a LatEr (figura 2.15; F(8, 104) = 
5,4; p < 0,01) foi menor nos dias R19-21 do que na média basal. 
 
 A interação foi significativa na porcentagem de respostas corretas (figura 2.13; 
HFε = 0,58; F(5, 60) = 2,52; p =0,04), porcentagem de omissões (figura 2.13; GGε = 

























Figura 2.14: comparação entre a média basal e o desempenho durante a restrição
de sono (A, C) e durante a recuperação (B, D) nos animais com alto desempenho:
porcentagem de respostas prematuras (A, B) e total de respostas perseverativas
(C, D). Valores apresentados em média  epm. Os resultados da ANOVA (ANCOVA
para a porcentagem de respostas prematuras) são indicados pelos seguintes
símbolos: †difere do basal (efeito Dias); xdifere da média basal do respectivo grupo
(Interação); *difere do grupo controle no mesmo dia (Interação). Os símbolos entre
































































































2. Metodologia e resultados 
0,49; F(4, 51) = 3,4; p = 0,015) e latência para respostas incorretas (figura 2.15; F(8, 




























Figura 2.15: comparação entre a média basal e o desempenho durante a restrição
de sono (A, C, E) e durante a recuperação (B, D, F) nos animais com alto
desempenho: latência para respostas corretas (A, B), incorretas (C, D) e para a
recompensa (E, F). Valores apresentados em média  epm. Os resultados da ANOVA
(ANCOVA para a porcentagem de respostas prematuras) são indicados pelos
seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias); xdifere da média basal do
respectivo grupo (Interação). Símbolos entre {chaves} indicam tendência de



























































































































2. Metodologia e resultados 
Os animais do grupo RES apresentaram redução na %AC nos dias R4-6, R7-9 e 
R13-15 em relação ao basal (p < 0,02 em todos os casos) e nos dias R7-9 em relação 
ao grupo controle (T(13) = 5,14; p = 0,0002; pcrít ≤ 0,0056). Na %OM, esta foi maior no 
grupo RES nos dias R1-3 e R4-6 do que no basal (p < 0,01 nos dois casos), e houve 
tendência de diferença entre os grupos no dia R4-6 (T(13) = 3,24; p = 0,0064; pcrít ≤ 
0,0056). As repostas perseverativas foram menos freqüentes nos dias r4-6 nos animais 
basal x rest. basal x recup. basal x rest. basal x recup.
Grupo ↓ RES - - -




 13-15 x basal;
↓R7-9 x CON
- - -
Grupo - - - -









Grupo - - - -










Grupo - - - -














Interação - - - -










Grupo - - - -
Dias - - - -
Interação - - - -
Legenda: CON - grupo controle não-restrito; RES - grupo restrito de sono




Quadro 2.2: resumo dos resultados do Experimento 2










2. Metodologia e resultados 
restritos do que na sua média basal (p = 0,03) e houve tendência de diferença em 
relação ao grupo controle nos dias R4-6 e R7-9 (T(13) = 3,27; p > 0,006 em ambos; 
pcrít ≤ 0,0056). A LatEr foi menor no grupo restrito nos dias R19-21 (p = 0,04) do que 
na média basal, sem diferença entre os grupos. Não houve interação significativa na 
porcentagem de respostas prematuras ou nas latências para respostas corretas e para 
a recompensa. 
  
Desempenho durante a recuperação em relação à média basal 
 Durante a recuperação, os grupos CON e RES não apresentaram nenhuma 
diferença significativa de acordo com o efeito principal da ANOVA. 
 A variação ao longo dos blocos foi significativa apenas nas latências para 
resposta correta (figura 2.15; F(2, 26) = 3,9; p = 0,03) e incorreta (figura 2.15; F(2, 26) = 
4,5; p = 0,02). A LatAc tendeu a ser significativamente menor do que o basal nos dias 
RES1-3 (p = 0,056), e a LatEr foi menor nos dias REC1-3 do que no basal (p = 0,02). 
A interação foi significativa somente na porcentagem de respostas prematuras 
(figura 2.14; F(2, 26) = 3,4; p = 0,049), e houve uma tendência de efeito significativo na 
latência para respostas incorretas (figura 2.15; F(2, 26) = 3,3; p = 0,055). Os animais do 
grupo RES cometeram mais respostas prematuras nos dias REC1-3 do que no basal 
(figura 2.14; p = 0,03), mas não diferiu do grupo controle (T(13) = 2,2; p = 0,04; pcrít ≤ 
0,017). 
 
2.2.8.2. Desempenho dos animais com baixo desempenho 
 
Desempenho basal 
 Os animais apresentaram estabilidade durante os 10 dias anteriores ao início do 
experimento, sem diferenças estatisticamente significativas em nenhum parâmetro. Os 
dados podem ser vistos na Tabela 2.3. 
 
Desempenho durante a restrição de sono em relação à média basal 
 Os resultados são mostrados nas figuras 2.16 a 2.18. O fator principal Grupo 
tendeu a ser significativo na latência para respostas incorretas (figura 2.18; F(1, 29) = 
3,4; p = 0,08). Foi observado um pico de latência extrema em um dos animais, e após 




2. Metodologia e resultados 
(F(1, 29) = 6,4; p = 0,02), tendo os animais do grupo RES apresentado menor latência 
do que os animais controle. Não houve efeito significativo ou tendência em nenhum 
outro parâmetro. 
 
grupo dias 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Média
Média 70.6 70.0 72.8 72.0 71.7 71.9 71.5 72.6 72.8 72.5 71.8
EP 1.5 2.2 1.8 2.4 1.9 1.8 2.1 2.0 1.7 1.9 1.5
Média 75.0 74.2 73.9 76.4 74.2 72.9 74.8 74.1 76.0 76.7 74.8
EP 1.6 2.3 1.9 2.4 2.0 1.9 2.2 2.1 1.7 2.0 1.5
Média 17.1 24.9 22.6 22.4 19.2 20.6 21.7 19.7 18.7 21.5 20.8
EP 2.7 3.0 2.7 3.0 2.7 2.4 2.5 2.9 2.8 2.9 2.2
Média 18.2 20.3 20.2 19.0 18.6 17.2 18.1 20.1 19.9 21.0 19.3
EP 2.7 3.1 2.8 3.1 2.8 2.4 2.6 3.0 2.9 3.0 2.3
Média 2.9 3.3 5.0 3.6 3.9 4.2 4.0 3.2 4.4 4.0 3.9
EP 0.6 0.8 1.1 1.2 1.4 1.0 0.9 0.8 0.9 0.9 0.7
Média 2.6 2.4 4.5 3.3 4.3 3.4 4.2 2.9 3.7 3.1 3.4
EP 0.7 0.8 1.2 1.2 1.5 1.0 0.9 0.9 0.9 0.9 0.7
Média 3.1 1.7 1.4 1.9 2.3 2.6 2.3 2.1 3.3 2.5 2.3
EP 0.7 0.5 1.2 0.7 0.6 0.7 0.5 0.6 0.8 0.6 0.4
Média 3.6 1.9 3.1 2.5 1.8 2.9 2.1 2.3 2.6 2.1 2.5
EP 0.8 0.5 1.2 0.7 0.6 0.8 0.5 0.6 0.8 0.7 0.4
Média 1.09 1.11 1.16 1.15 1.09 1.10 1.15 1.14 1.09 1.17 1.13
EP 0.05 0.05 0.05 0.06 0.05 0.05 0.05 0.05 0.05 0.06 0.04
Média 1.06 1.13 1.06 1.03 1.04 1.10 1.06 1.11 1.05 1.09 1.07
EP 0.05 0.05 0.06 0.06 0.05 0.05 0.06 0.05 0.05 0.06 0.04
Média 2.46 2.57 2.57 2.52 2.65 2.43 2.51 2.57 2.49 2.42 2.52
EP 0.14 0.12 0.16 0.15 0.14 0.15 0.15 0.11 0.15 0.14 0.10
Média 2.59 2.47 2.43 2.46 2.28 2.46 2.16 2.28 2.39 2.42 2.39
EP 0.15 0.13 0.17 0.15 0.15 0.16 0.15 0.12 0.16 0.14 0.10
Média 1.37 1.48 1.37 1.40 1.42 1.42 1.46 1.43 1.42 1.61 1.44
EP 0.05 0.08 0.10 0.06 0.06 0.06 0.12 0.11 0.14 0.11 0.09
Média 1.58 1.50 1.56 1.53 1.47 1.51 1.62 1.63 1.69 1.56 1.57
EP 0.05 0.08 0.11 0.06 0.07 0.07 0.12 0.11 0.14 0.11 0.09


































































2. Metodologia e resultados 
 A variação ao longo dos dias foi significativa em todas as medidas exceto na 
latência para recolher a recompensa. Apesar do efeito principal significativo, na 
porcentagem de respostas corretas (figura 2.16; GGε = 0,69; F(5, 150) = 3,2; p < 0,01) 
e nas respostas perseverativas (figura 2.17; GGε = 0,61; F(5, 143) = 2,7; p = 0,024) o 
teste a posteriori não revelou nenhuma diferença entre os blocos e o basal. As 
omissões (figura 2.16; GGε = 0,48; F(4, 112) = 7,1; p < 0,01) foram menos freqüentes 
nos dias R19-21(p = 0,028) e R22-24 (p < 0,01) do que na média basal. Por outro lado, 
as respostas prematuras (figura 2.17; GGε = 0,62; F(5, 145) = 6,6; p < 0,01) foram mais 
freqüentes nos dias R13-15 até R22-24 do que no basal (p < 0,01 em todos). Na 
latência para respostas corretas (figura 2.18; GGε = 0,27; F(2, 63) = 5,2; p < 0,01) 























Figura 2.16: comparação entre a média basal e o desempenho durante a restrição
de sono (A, C) e durante a recuperação (B, D) nos animais com baixo desempenho:
porcentagem de respostas corretas (A, B) e de omissões (C, D). Valores
apresentados em média  epm. Os resultados da ANOVA são indicados pelos





















































































2. Metodologia e resultados 
enquanto que na latência para respostas incorretas (figura 2.18; GGε = 0,69; F(5, 150) 
= 3,2; p < 0,01) houve redução significativa a partir do dia R7-9 até o final da restrição 
(p < 0,01 em todos os casos).  
 A interação entre os fatores não foi significativa em nenhum dos parâmetros. 
 
Desempenho durante a recuperação em relação à média basal 
 Na comparação do desempenho durante a recuperação com a média no basal, 
os grupos ainda diferiram na latência para resposta incorreta (figura 2.18; 1, 29) = 5,2; 
p = 0,03), tendo os animais restritos apresentado menor latência do que o grupo 


























Figura 2.17: comparação entre a média basal e o desempenho durante a restrição
de sono (A, C) e durante a recuperação (B, D) nos animais com baixo
desempenho: porcentagem de respostas prematuras (A, B) e total de respostas
perseverativas (C, D). Valores apresentados em média  epm. Os resultados da
ANOVA são indicados pelos seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias). Para






























































































2. Metodologia e resultados 
 Na variação ao longo dos dias, houve efeito significativo na porcentagem de 
omissões (figura 2.16; GG = 0,74; F(1, 43) = 4,2; p = 0,031) e de respostas prematuras 
(figura 2.17; F(2, 58) = 5,5; p = 0,006), respostas perseverativas (figura 2.17; F(2, 58) = 









































Figura 2.18: comparação entre a média basal e o desempenho durante a restrição
de sono (A, C, E) e durante a recuperação (B, D, F) nos animais com baixo
desempenho: latência para respostas corretas (A, B), incorretas (C, D) e para a
recompensa (E, F). Valores apresentados em média  epm. Os resultados da ANOVA
(ANCOVA para a latência para respostas incorretas) são indicados pelos seguintes

















































































































2. Metodologia e resultados 
incorreta (figura 2.18; F(2, 58) = 15; p < 0,001). Houve menos omissões nos dias 
REC1-3 do que na média basal (p = 0,015), e mais respostas prematuras e 
perseverativas nos dias REC1-3 (respectivamente p < 0,01 e p = 0,04) e REC4-6 
(respectivamente p = 0,04 e p = 0,03) do que no basal. As latências foram menores 
durante toda a recuperação do que na média basal (em todos os casos p < 0,01). 
 Não houve interação significativa entre os fatores da ANOVA, embora tenha se 
apresentado uma tendência de interação na porcentagem de respostas prematuras 
(F(2, 58) = 2,9; p = 0,062) e na latência para respostas incorretas (F(2, 58) = 3; p = 
0,058). 
 
Alteração no peso dos animais durante o Experimento 2 
 O peso dos animais com alto desempenho pode ser viso na figura 2.19. Durante 
a restrição de sono, os grupos não diferiram quanto ao peso (F(1, 13) = 0,3; p = 0,62), 
mas houve uma queda significativa ao longo dos dias (GGε = 0,34; F(3, 36) = 16,7; p < 
0,01). O teste a posteriori mostrou que esta queda foi significativa já a partir dos dias 
R1-3 em relação ao basal e continuou até o final da restrição (p < 0,01 em todos os 
casos). A interação foi significativa (GGε = 0,34; F(3, 36) = 20,3; p < 0,01), mas os 
testes T não revelaram nenhuma diferença entre os grupos. Entretanto, os ratos 
restritos perderam peso em relação à média basal ao longo de toda a restrição de sono 
(p < 0,01 em todos os casos), enquanto o grupo controle não apresentou variação 
significativa. Na recuperação também não houve diferença entre os grupos (F(1, 13) = 
0,07; p = 0,8), mas os dias diferiram do basal (F(2, 26) = 17; p < 0,01). Na interação 
(F(2, 26) = 16; p < 0,01), o peso dos animais restritos ainda foi menor durante a 
recuperação do que no basal (p < 0,01). 
Nos animais com baixo desempenho (figura 2.19), o grupo controle apresentou 
um peso médio basal significativamente maior do que o grupo restrito, (F(1, 29) = 4,2; p 
= 0,048), de forma que foi feita uma análise de covariância usando a média basal como 
variável concomitante. Nesta análise foi verificado que os grupos diferiram durante a 
restrição de sono (F(1, 28) = 42; p < 0,01), sem efeito significativo ao longo dos dias 
(F(7, 196) = 0,5; p = 0,86).  
A interação foi significativa (GGε = 0,47; F(3, 92) = 14,7; p < 0,01) e os ratos 
restritos perderam peso em relação à média basal a partir dos dias R4-6 (p < 0,01 em 




2. Metodologia e resultados 
15, R19-21, R22-24 (p < 0,05). O Teste T não revelou nenhuma diferença significativa 
entre os grupos em nenhum dos dias. Na recuperação os animais restritos ainda 
apresentavam peso menor do que os controles (F(1, 28) = 13; p < 0,01). 
 
 
Comparação entre a média basal dos animais do Experimento 1 e dos animais com 
alto desempenho do Experimento 2 
 Nesta comparação, os animais selecionados do Experimento 1 e 2 não diferiram 
na porcentagem de repostas corretas, omissões, e respostas perseverativas (p > 0,05 
em todos os casos). Entretanto, os animais do segundo experimento apresentaram 
maiores latências para respostas corretas, incorretas e para a recompensa, e menor 






















Figura 2.19: comparação da evolução do peso dos animais com alto (A, B) e baixo (C,
D) desempenho durante a restrição de sono (A, C) e recuperação (B, D) no
Experimento 2. Valores apresentados em média  epm. Os resultados da ANOVA ou
ANCOVA são indicados pelos seguintes símbolos: †difere do basal (efeito Dias); xdifere
da média basal do respectivo grupo (Interação). ‡difere da média do respectivo grupo


















































































Grupo: CON > RES
x x x x x x x x x x
† †































































Figura 2.20: comparação da média basal dos animais do Experimento 1 e dos animais
com alto desempenho do Experimento 2. Valores apresentados em média  epm.














2. Metodologia e resultados 
2.3. Experimento 3 – Registro de sono dos animais durante as oportunidades de 
sono de 6 horas na restrição crônica alternando a cada 3 dias entre a fase clara e 
a fase escura 
 
2.3.1. Introdução e objetivos. 
 
No Experimento 3 foi feito o mesmo procedimento de restrição de sono usado no 
experimento 2, no qual o grupo de animais restritos teve as oportunidades de sono 
alternadas na fase clara e na fase escura a cada três dias. Neste terceiro experimento 
os animais não foram treinados ou testados na TRTS5E, mas sim preparados para o 
registro eletrocorticográfico durante a restrição de sono. Este experimento teve por 
objetivo permitir a observação da estrutura do sono dos animais restritos durante as 




Foram utilizados 24 ratos Wistar nas mesmas condições descritas na seção 
2.1.1., mas provenientes do CEDEME – UNIFESP. Neste experimento os animais não 




O sono dos animais foi registrado em polígrafos digitais Nihon Kohden® (modelo 
QP - 223A). Cada animal teve registrado três canais, sendo dois para o registro 
eletrocorticográfico (ECoG) e o terceiro para o registro eletromiográfico (EMG). Os 
eletrodos foram confeccionados a partir de conectores de informática (modelo FC - 14) 
e fios de níquel-cromo revestidos com Teflon® (California Fine Wire) de 0,08mm para o 
registro ECoG e de 0,04mm para o registro EMG. 
A restrição de sono foi feita nos mesmos tanques descritos nos experimentos 
anteriores. 
 





2. Metodologia e resultados 
Os animais foram inicialmente pesados e anestesiados com Ketamina e Xilasina, 
e então fixados em aparelho estereotáxico para a cirurgia. As coordenadas para o 
implante dos eletrodos foram as descritas por Bergmann (1989): a) 1mm posterior ao 
bregma, 3mm à esquerda da sutura sagital; b) 3mm anterior ao bregma, 1mm à direita 
da sutura sagital; c) 1mm anterior ao lambda, 4mm à esquerda da sutura sagital; d) 
4mm anterior ao lambda, 1mm à direita da sutura sagital. A figura 2.21 mostra 
esquematicamente a localização destes pontos. O registro EMG foi feito a partir de um 
par de eletrodos implantados no músculo da nuca dos animais. O implante foi fixado 
com acrílico odontológico de polimerização rápida, e após a cirurgia, os animais foram 
tratados com 0,5 ml/kg de Pentabiótico® (Wyeth) i.m. para evitar infecção, e 10 mg/kg 
de diclofenaco sódico i.p. (25mg/ml) para indução de analgesia e redução de processos 
inflamatórios. Os animais foram mantidos em gaiolas individuais aquecidas por 24h 
após a cirurgia para recuperação anestésica, e depois transferidos para as gaiolas 
individuais de registro (34cm de altura x 31,5cm de largura x 31,5cm de profundidade) 
forradas com serragem. 
 
2.3.5. Leitura e estagiamento dos registros de sono 
 
A leitura dos registros foi realizada manualmente através da rotina SleepScorer 
(Gross et al., 2009) dentro do software Matlab®, em épocas de 10 segundos. Os 
registros de sono foram analisados visualmente e a classificação dos estágios foi feita 
Figura 2.21: desenho ilustrativo dos pontos de implante dos eletrodos de registro do
eletrocorticograma. Neste desenho esquemático são mostrados os quatro pontos nos
quais os eletrodos foram colocados, em relação aos pontos de referência Bregma e
Lambda e sutura Sagital. A figura não está em escala: para as coordenadas exatas de












2. Metodologia e resultados 
com base em Timo-Iaria e cols. (1970) e Giuditta e cols, (1995). Foram determinados 
os estágios: vigília ativa (VA), vigília quieta (VQ), sono de ondas lentas (SOL), sono 
paradoxal ou REM (SP) e sono de transição (TR), e exemplos de traçados típicos de 
cada estágio são mostrados na figura 2.22. Épocas nas quais não foi possível realizar a 
identificação foram classificadas como não-identificadas. 
 
As medidas obtidas e analisadas a partir do estagiamento do registro foram: 
Figura 2.22: exemplos de traçados de eletrocorticograma e eletromiograma e sua
classificação. Estes traçados mostram épocas de 10 segundos de registros do
Experimento 3. Foram usados registros de diferentes animais para compor esta figura,


























































B: Sono de ondas lentas
C: Sono paradoxal
D: Vigília quieta
E: Sono de transição
EMG: eletromiograma; EEG hp:





2. Metodologia e resultados 
- Porcentagem de tempo total em cada um dos estágios (tempo em cada 
estágio/duração total do registro, excluídas as épocas não-identificadas); 
- Número de episódios em cada um dos estágios; 
- Duração média dos episódios de cada estágio (tempo total/número de episódios). 
 
2.3.6. Desenho experimental 
 
O desenho experimental pode ser visualizado na figura 2.23. Os animais 
passaram pela cirurgia de implante de eletrodos, e após a recuperação, passaram por 
cerca de uma semana de adaptação à condição de registro, mantidos em gaiolas 
individuais e conectados por um cabo ao sistema de EEG. Após essa adaptação, foi 
registrado o sono basal dos animais na fase clara e na fase escura. Em seguida os 
animais passaram por duas sessões de adaptação ao tanque de restrição (1h por dia), 
e após a adaptação, teve início a restrição de sono. 
 
Os animais do grupo restrito de sono foram submetidos vinte e quatro dias de 
restrição de sono, tendo a OS nos 3 primeiros dias na fase clara (12:00 - 18:00) e nos 
outros 3 dias na fase escura (20:00 - 02:00), alternando dessa forma por 4 blocos de 3 
dias para cada fase, como no Experimento 2 (figura 2.24). Os animais permaneceram 
18h por dia no tanque e 6h por dia nas gaiolas de registro, tendo o sono durante a OS 
registrado em todos os dias. Após a última oportunidade de sono no dia r24, os animais 
permaneceram nas gaiolas para o registro do sono na recuperação. 
Figura 2.23: estrutura do Experimento 3. Esta figura mostra as etapas






registro - 7 dias
Registro durante
a restrição - 24 dias
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2. Metodologia e resultados 
 
2.3.7. Análise estatística 
 
Os parâmetros obtidos na leitura dos registros de sono foram analisados 
separadamente para cada fase (claro e escuro) por meio de Análise de Variância 
(ANOVA) com medidas repetidas, tendo como fatores principais o grupo (CON e RES) 
e a medida repetida dias, sendo também avaliada a interação entre os fatores. Assim 
como na análise dos experimentos anteriores, a medida repetida foi submetida ao teste 
de esfericidade de Mauchly, e quando este foi significativo, foi aplicada a correção dos 
graus de liberdade de Greenhouse-Geisser e de Huynh-Feldt. Foi utilizado o teste post-
hoc de Newman-Keuls (NK) para determinar as diferenças entre dias e intra-grupos (p 
significativo ≤ 0,05) e testes T independentes com a correção de Bonferroni (valor 
crítico de p (pcrít) = 0,05 / número de comparações) para testar as diferenças entre 
grupos na interação. Em alguns dias houve perda de dados de alguns animais, e 
nestes casos os dados perdidos (missing data) foram substituídos pela média do grupo 




Figura 2.24: Esquema das oportunidades de sono de cada grupo do experimento 3. Neste
experimento foram empregados o grupo restrito de sono (RES), foi submetido aos dois
horários de oportunidade de sono (OS) como no experimento 2, alternando a cada três
dias durante 24 dias. O registro de sono destes animais foi feito durante as OS de seis
horas. O grupo controle (CON) não foi restrito e teve o sono registrado de maneira pareada
com os horários de registro do grupo RES. A barra no topo mostra os horários de início da
fase clara (07:00h) e da fase escura (19:00h). Mais detalhes no texto da seção 2.2.5.
7:00 19:00
Registro do sono na OS















2. Metodologia e resultados 
Vários animais foram excluídos das análises devido a defeitos ou perda do 
conector implantado para o registro ao longo do experimento. Outros dois animais 
foram excluídos por terem dados perdidos em 5 ou mais dias dos 20 analisados no 
total. Assim, o número final de animais foi de 8 para o grupo controle e 6 para o grupo 
restrito, de um total de 12 animais por grupo no início do experimento. Foram 
analisados os registros do primeiro e terceiro dias de cada bloco de três dias de cada 
fase, ou seja, os dias 1, 3, 7, 9, 11, 13, 19 e 21 (fase clara) e 4, 6, 10, 12, 16, 18, 22 e 
24 (fase escura), além dos registros basal e rebote de cada fase. 
 
Porcentagem de tempo em cada estágio 
Na análise da fase clara, os grupos diferiram significativamente na porcentagem 
de vigília ativa (F(1, 12) = 7,8; p = 0,016), de sono paradoxal (F(1, 12) = 5,7; p = 0,034) 
e de sono de transição (F(1, 12) = 9,7; p < 0,01). Os animais restritos apresentaram 
menor %VA e maior %SP e %TR. Os resultados da porcentagem de tempo em cada 
estagio na fase clara podem ser vistos no Quadro 2.3. 
Em contraste, na fase escura os grupos diferiram significativamente em todas as 
medidas: %VA (F(1, 12) = 58; p < 0,001), %SOL (F(1, 12) = 14,6; p < 0,01), %SP (F(1, 
12) = 15,3; p < 0,01), %VQ (F(1, 12) = 36; p < 0,001) e %TR (F(1, 12) = 32; p < 0,001). 
O grupo restrito apresentou redução na porcentagem de vigília ativa em relação aos 
controles e aumento nas outras medidas. Os resultados da porcentagem de tempo em 
cada estagio na fase escura podem ser vistos no Quadro 2.4. 
Houve interação significativa entre os fatores na porcentagem de vigília ativa 
(F(9, 108) = 3,9; p < 0,01), de sono paradoxal (GGε = 0,45; F(4, 48) = 3,2; p = 0,02), e 
de sono de transição (F(9, 108) = 6,6; p < 0,001), todos na fase clara (Quadro 2.3). A 
análise post-hoc mostrou que na %VA, nos animais restritos houve redução neste 
estágio em todos os dias de restrição exceto R19 e R21 em relação ao basal (p < 0,05 
em todos os casos), e testes T independentes revelaram que os animais restritos 
tiveram menos vigília ativa do que os controles nos dias R01 e R09 (T(12) > 3,5; p < 
0,005 nos dois casos). Na porcentagem de sono paradoxal, os ratos restritos 
apresentaram aumento no dia R09 em relação ao basal (p < 0,001) e menor %SP 
durante a recuperação do que no basal e em todos os dias de restrição (p = 0,04 em 
R15; p <0,01 nos outros casos), e não houve diferença entre os grupos. Na %TR, o 
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basal e à recuperação (p ≤ 0,02 em todos os casos). Também houve efeito no grupo 
controle, com aumento na %TR no dia r09 em relação ao basal (p = 0,03) e no dia R15 
em relação ao basal (p < 0,01) e recuperação (p = 0,03). Os grupos diferiram quanto a 
esta medida no dia R09 (T(12) = 4,2; p = 0,001). 
 
Na fase escura (Quadro 2.4), a interação foi significativa em todas as medidas 
exceto na %SOL. Na %VA (F(9, 108) = 6,1; p < 0,001) o grupo controle apresentou 
redução no dia r18 em relação à média basal (p = 0,01), enquanto o grupo restrito 
CON RES* CON RES
Basal 25.5 ± 2.5 28.4 ± 2.9 Basal 53.2 ± 2.6 55.7 ± 3.0
r01 27.9 ± 2.4 14.9 ± 2.8 a * r01 53.1 ± 2.5 63.0 ± 2.9
r03 † 20.9 ± 2.3 9.8 ± 2.6 a r03 † ‡ 63.0 ± 2.2 68.5 ± 2.6
r07 † 13.9 ± 2.9 15.0 ± 3.4 a r07 † ‡ 63.8 ± 3.1 63.2 ± 3.6
r09 † 20.8 ± 2.0 9.7 ± 2.3 a * r09 † 62.1 ± 2.2 61.9 ± 2.6
r13 † 16.7 ± 1.7 15.3 ± 2.0 a r13 † 62.0 ± 1.4 60.4 ± 1.6
r15 † 17.8 ± 1.8 10.5 ± 2.1 a r15 † ‡ 63.8 ± 1.9 64.5 ± 2.2
r19 † 20.8 ± 2.7 18.0 ± 3.1 a r19 59.1 ± 2.7 57.8 ± 3.1
r21 26.9 ± 2.8 19.1 ± 3.3 r21 58.7 ± 2.5 57.1 ± 2.8
Rec 25.0 ± 2.7 34.0 ± 3.1 Rec 58.9 ± 1.8 53.6 ± 2.1
CON RES* CON RES
Basal ‡ 6.9 ± 0.7 5.8 ± 0.8 b Basal 12.6 ± 1.5 8.9 ± 1.7
r01 ‡ 7.8 ± 1.0 9.6 ± 1.1 b r01 9.3 ± 1.0 8.7 ± 1.1
r03 ‡ 5.8 ± 0.9 9.0 ± 1.1 b r03 † 7.1 ± 0.5 7.1 ± 0.6
r07 ‡ 6.9 ± 1.2 9.0 ± 1.4 b r07 12.6 ± 2.5 9.7 ± 2.9
r09 ‡ 6.0 ± 1.3 12.9 ± 1.5 b r09 7.4 ± 1.0 9.3 ± 1.2
r13 ‡ 6.9 ± 1.1 10.2 ± 1.3 b r13 11.6 ± 0.8 11.1 ± 1.0
r15 ‡ 6.3 ± 1.2 7.6 ± 1.4 b r15 7.9 ± 0.9 11.0 ± 1.0
r19 ‡ 6.0 ± 1.2 9.5 ± 1.4 b r19 11.9 ± 1.5 11.4 ± 1.7
r21 ‡ 4.7 ± 1.1 8.7 ± 1.2 b r21 6.7 ± 0.8 10.0 ± 0.9
Rec 4.3 ± 0.8 2.9 ± 0.9 Rec 9.4 ± 1.1 8.5 ± 1.3
CON RES* Fator Grupo
Basal 1.9 ± 0.3 1.2 ± 0.4 * diferença no topo da coluna.
r01 † 1.8 ± 0.4 3.8 ± 0.5 a b Fator Dias:
r03 † ‡ 3.2 ± 0.6 5.7 ± 0.7 a b † difere da média basal.
r07 † ‡ 2.8 ± 0.3 3.0 ± 0.3 a b ‡ difere da média na recuperação.
r09 † ‡ 3.7 ± 0.4 a 6.3 ± 0.5 a b * Interação:
r13 † ‡ 2.7 ± 0.3 3.1 ± 0.4 a b a difere do basal do grupo.
r15 † ‡ 4.2 ± 0.5 a 6.4 ± 0.6 a b b difere da recuperação do grupo.
r19 † ‡ 2.2 ± 0.3 3.3 ± 0.3 a b * difere do grupo controle.
r21 † ‡ 3.0 ± 0.5 5.1 ± 0.5 a b símbolos entre { } correspondem a
Rec 2.3 ± 0.3 1.1 ± 0.3  tendência de significância.
Sono paradoxal Vigília quieta
Sono de transição
Quadro 2.3: porcentagem do tempo total de registro para cada estágio
 na fase clara
Legenda
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apresentou redução durante toda a restrição em relação ao basal e à recuperação (P < 
0,001 em todos os casos). 
 
 Também na interação o grupo RES apresentou menor %VA do que o controle 
em todos os dias de restrição (T(12) > 3,5; p < 0,005 em todos os casos). Na %SP 
(GGε = 0,39; F(3, 42) = 10,9; p < 0,001) os animais restritos apresentaram aumento em 
todos os dias de restrição em relação à média basal e na recuperação (p < 0,01 em 
todas as comparações), e os grupos diferem nos dias R04, R06, R22 e R24 (T(12) > 
CON RES * CON RES *
Basal 57.5 ± 3.1 52.5 ± 3.6 Basal 33.4 ± 2.2 39.6 ± 2.6
r04 † {‡} 58.6 ± 3.4 27.0 ± 3.9 a b * r04 33.5 ± 2.2 50.6 ± 2.6
r06 † ‡ 44.5 ± 2.8 18.0 ± 3.2 a b * r06 † ‡ 47.7 ± 2.7 56.5 ± 3.1
r10 † ‡ 53.3 ± 3.5 20.7 ± 4.1 a b * r10 † ‡ 38.3 ± 2.4 56.3 ± 2.8
r12 † ‡ 43.5 ± 3.6 21.4 ± 4.1 a b * r12 † ‡ 46.0 ± 2.9 54.2 ± 3.3
r16 † ‡ 47.9 ± 2.8 19.5 ± 3.3 a b * r16 † ‡ 43.7 ± 2.8 55.3 ± 3.3
r18 † ‡ 40.9 ± 3.5 a 20.6 ± 4.1 a b * r18 † ‡ 49.0 ± 3.5 58.8 ± 4.1
r22 † ‡ 46.7 ± 3.7 22.7 ± 4.3 a b * r22 † ‡ 43.2 ± 2.8 52.2 ± 3.3
r24 † ‡ 49.2 ± 2.4 19.7 ± 2.7 a b * r24 † ‡ 42.8 ± 2.3 54.4 ± 2.7
Rec 51.7 ± 4.0 50.3 ± 4.6 Rec 39.1 ± 3.6 43.6 ± 4.2
CON RES * CON RES *
Basal 2.3 ± 0.3 1.7 ± 0.4 Basal 5.4 ± 1.1 5.1 ± 1.3
r04 † ‡ 1.1 ± 0.8 8.4 ± 0.9 a b * r04 ‡ 6.5 ± 1.5 10.7 ± 1.7 a b
r06 † ‡ 2.8 ± 0.9 11.7 ± 1.1 a b * r06 4.2 ± 0.6 9.9 ± 0.6 a b *
r10 1.6 ± 0.8 5.7 ± 0.9 a b r10 † ‡ 6.0 ± 1.4 12.8 ± 1.6 a b
r12 † ‡ 3.5 ± 1.4 8.9 ± 1.6 a b r12 5.4 ± 1.0 11.3 ± 1.2 a b *
r16 † ‡ 2.7 ± 1.2 6.7 ± 1.4 a b r16 † ‡ 4.3 ± 1.0 14.3 ± 1.2 a b *
r18 † ‡ 3.8 ± 1.1 6.9 ± 1.3 a b r18 4.3 ± 0.8 9.8 ± 0.9 a b *
r22 † ‡ 1.8 ± 0.9 7.2 ± 1.1 a b * r22 † ‡ 7.2 ± 1.5 14.5 ± 1.8 a b
r24 † ‡ 2.9 ± 1.0 9.9 ± 1.2 a b * r24 3.7 ± 0.7 11.3 ± 0.8 a b *
Rec 2.5 ± 0.6 1.0 ± 0.7 Rec 5.5 ± 0.9 4.5 ± 1.0
CON RES * Fator Grupo
Basal 1.4 ± 0.2 1.1 ± 0.2 * diferença no topo da coluna.
r04 0.3 ± 0.1 3.3 ± 0.1 a b * Fator Dias:
r06 ‡ 0.8 ± 0.3 3.8 ± 0.4 a b * † difere da média basal.
r10 † ‡ 0.8 ± 0.4 4.5 ± 0.5 a b * ‡ difere da média na recuperação.
r12 † ‡ 1.5 ± 0.4 4.2 ± 0.5 a b * Interação:
r16 † ‡ 1.3 ± 0.5 4.2 ± 0.6 a b * a difere do basal do grupo.
r18 † ‡ 2.1 ± 0.8 3.9 ± 0.9 a b * b difere da recuperação do grupo.
r22 ‡ 1.0 ± 0.4 3.4 ± 0.4 a b * * difere do grupo controle.
r24 † ‡ 1.4 ± 0.4 4.8 ± 0.5 a b * símbolos entre { } correspondem a
Rec 1.2 ± 0.3 0.6 ± 0.3  tendência de significância.
Sono de transição
Sono paradoxal Vigília quieta
Quadro 2.4: porcentagem do tempo total de registro para cada estágio
 na fase escura
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3,9; p <0,005 em todos os casos) com tendência de diferença no dia R10 (T12) = 3,3; p 
= 0,0058). Na porcentagem de vigília quieta (GGε = 0,45; F(4, 48) = 5,1; p < 0,01), 
houve aumento no grupo restrito em todos os dias de restrição em relação à média 
basal e na recuperação (p < 0,05 em todos os casos) e os grupos diferiram em R06, 
R12, R16, R18 e R24 (T(12) > 3,6; p < 0,005 em todos os casos). Na porcentagem de 
sono de transição (GGε = 0,27; F(2, 29) = 8,1; p < 0,01) o resultado foi semelhante, 
com aumento nos animais restritos em todos os dias de restrição em relação à média 
basal e na recuperação (p < 0,01 em todos os casos), e diferenças entre os grupos em 
todos os dias de restrição exceto R18 (T(12) > 3,5; p < 0,005 em todos os casos). 
Em todas as medidas houve efeito significativo no fator dias. Durante a fase 
clara (Quadro 2.3), na porcentagem de vigília ativa (F(9, 108) = 9,5; p < 0,01) houve 
redução em quase todos os dias de restrição – exceto R01 e R21 – em relação média 
no basal e na recuperação (p < 0,01 em todos). Houve ainda tendência de R01 diferir 
da recuperação (p = 0,051). Na %SOL (F(9, 108) = 5,5; p < 0,01), houve aumento nos 
dias R03 até R15 em comparação ao basal (p < 0,05 em todos os casos) e nos dias 
R03, R07 e R15 em relação à média na recuperação (p < 0,05 em todos os casos). Na 
%SP (GGε = 0,45; F(4, 48) = 5,7; p < 0,01) a média durante a recuperação foi inferior a 
todos os outros dias (p ≤ 0,01). Na %VQ (GGε = 0,32; F(3, 34) = 3,2; p = 0,035) houve 
apenas aumento significativo no dia R03 em relação à média basal (p = 0,022). Por fim, 
na porcentagem de sono de transição (F(9, 108) = 6,6; p < 0,01) houve aumento em 
quase toda a restrição em relação à média basal e à média na recuperação (p < 0,05 
em todos os casos); a exceção foi a média no dia R01 que apenas tendeu a diferir da 
recuperação (p = 0,052). 
Na fase escura (Quadro 2.4), houve redução na %VA (F(9, 108) = 15,3; p < 
0,001) em todos os dias de restrição de sono em comparação com a média basal (p < 
0,01 em todos os casos). Na comparação com a média na recuperação o resultado foi 
semelhante, exceto que no dia R04 houve tendência de diferença (p = 0,0506). Na 
%SOL (F(9, 108) = 9,6; p < 0,001) houve aumento nos dias R06 até R24 em 
comparação com o basal e recuperação, com tendência de R04 diferir do basal (p = 
0,053). Na %SP (GGε = 0,39; F(3, 42) = 12,8; p < 0,001) houve aumento durante a 
restrição de sono em relação ao basal e recuperação (p ≤ 0,01 em todos os casos) em 
todos os dias exceto R10, que tendeu a diferir do basal (p = 0,06) mas não da 
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diferenças, havendo aumento nos dias R10, R16 e R22 em relação ao basal e à 
recuperação (p < 0,05). O dia R04 também diferiu da recuperação (p = 0,04) mas 
apenas tendeu a diferir do basal (p = 0,053). Na porcentagem de sono de transição 
(GGε = 0,27; F(2, 29) = 7,9; p = 0,001) houve aumento em comparação ao basal nos 
dias R10 a R18 e R24 (p < 0,02) e em todos os dias a partir de R10 em relação à 
média na recuperação (p < 0,02). 
Foi também realizada uma comparação entre a média da porcentagem de tempo 
em cada estágio no claro e no escuro, para os dois grupos e somente durante a 
restrição (sem os basais e recuperação). Esta análise revelou que os animais controle 
passam mais tempo em vigília na fase escura e mais tempo dormindo na fase clara, o 
que é o padrão natural dos animais. Os animais restritos apresentaram as mesmas 
diferenças significativas entre o claro e o escuro, com exceção da porcentagem de 
sono paradoxal que teve uma diferença quase significativa (p = 0,051). Os dados 
podem ser vistos na figura 2.25. 
 
Número de episódios 
Os resultados do número de episódios dos estágios na fase clara podem ser 
vistos no Quadro 2.5. Na fase clara, os grupos diferiram no número de episódios de 
vigília ativa (F(1, 12) = 5,0; p = 0,045), sono paradoxal (F(1, 12) = 13,1; p = 0,003) e 
sono de transição (F(1, 12) = 22,0; p < 0,001). Os animais controle tiveram maior 
número de episódios de vigília ativa do que os animais restritos, e estes por sua vez 
apresentaram mais episódios de sono paradoxal e de transição do que os controles. 
Já na fase escura, os grupos diferiram em todas as medidas, tendo os controles 
apresentado mais episódios de vigília ativa (F(1, 12) = 25,7; p < 0,001) e os restritos 
mais episódios de SOL (F(1, 12) = 8,8; p = 0,01), SP (F(1, 12) = 47,5; p < 0,001), VQ 
(F(1, 12) = 26,3; p < 0,001) e TR (F(1, 12) = 50,8; p < 0,001). Os resultados do número 
de episódios dos estágios na fase escura podem ser vistos no Quadro 2.6. 
A interação foi significativa em todas as medidas na fase clara (Quadro 2.5). Na 
vigília ativa (GGε = 0,53; F(5, 57) = 4,2; p = 0,003), a análise a posteriori mostrou que 
no grupo controle houve redução no numero de episódicos nos dias R03 e R15 em 




2. Metodologia e resultados 
No grupo restrito, houve redução do dia R03 ao dia R21 em relação ao basal e 
recuperação (p ≤ 0,01 em todos os casos). Entre os grupos, houve mais episódios VA 
no grupo controle nos dias R15 e R19 (T(12) > 4,0; p < 0,005 em ambos). No sono de 
ondas lentas (GGε = 0,39; F(3, 42) = 6,5; p < 0,001), no grupo controle houve redução 
no número de episódios nos dias r03 e r15 em relação ao basal e em R21 em relação 
ao basal e recuperação (p < 0,01 em todos os caos). Nos animais restritos, o número 
de episódios no dia R01 foi superior e nos dias R15, R19, R21 e na recuperação foi 
inferior ao basal (p < 0,05). Os grupos diferem apenas no dia R03 (T(12) = 3,6; p = 
0,004). 
 
 No sono paradoxal (GGε = 0,48; F(4, 52) = 6,2; p < 0,001), os animais restritos 
tiveram mais episódios em todos os dias de restrição do que na média basal e na 
media na recuperação (p < 0,01 em todos), e os grupos diferiram nos dias R03, R07, 





























Figura 2.25: Comparação das médias da porcentagem do tempo total de sono em
cada estágio na fase clara e na fase escura. Os valores representam a média  e.p.m.
*Difere da média na fase clara do respectivo grupo. Os símbolos entre {chaves} indicam
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p = 0,0058). Na vigília quieta (HFε = 0,59; F(5, 64) = 2,7; p = 0,027), os controles 
tiveram mais episódios no basal do que nos dias R03, R09, R15, R21 e na recuperação 
(p < 0,01), e nos animais restritos os episódios foram mais numerosos no basal, R13 e 
R19 do que na recuperação (p < 0,02).  
 
Os grupos diferem apenas no dia R21 (T(12) = 3,7; p = 0,003). No sono de 
transição (F(9, 108) = 7,5; p < 0,001) os controles apresentaram redução no número de 
episódios no dia R15 em relação ao basal (p = 0,04), enquanto os animais restritos 
apresentaram mais episódios de TR em todos os dias de restrição em relação ao basal 
CON RES * CON RES
Basal 88.0 ± 8.2 114.2 ± 9.5 Basal ‡ 136.3 ± 5.7 137.8 ± 6.6
r01 81.0 ± 8.8 103.4 ± 10.2 r01 ‡ 127.9 ± 12.3 163.0 ± 14.2 a
r03 † ‡ 52.4 ± 4.5 a 44.7 ± 5.2 r03 † ‡ 94.5 ± 5.8 126.0 ± 6.7 *
r07 † ‡ 59.4 ± 8.5 58.5 ± 9.8 r07 146.6 ± 11.8 110.7 ± 13.6
r09 † ‡ 63.1 ± 5.5 36.7 ± 6.4 r09 † 104.0 ± 5.3 111.3 ± 6.1
r13 † ‡ 72.8 ± 6.8 51.3 ± 7.9 r13 † 126.6 ± 4.8 a 107.0 ± 5.5 a
r15 † ‡ 50.0 ± 3.6 a 25.8 ± 4.1 * r15 † 94.1 ± 4.3 a 102.0 ± 5.0 a
r19 † ‡ 84.5 ± 6.2 45.8 ± 7.2 * r19 † 134.3 ± 8.0 94.4 ± 9.3 a
r21 † ‡ 64.1 ± 8.7 39.5 ± 10.0 r21 † ‡ 81.0 ± 5.2 a b 98.5 ± 6.0 a
Rec 88.0 ± 8.7 99.0 ± 10.0 Rec 121.6 ± 6.4 102.0 ± 7.4 a
CON RES * CON RES
Basal ‡ 52.3 ± 3.1 45.8 ± 3.5 Basal 140.6 ± 11.8 113.6 ± 13.7 b
r01 † ‡ 62.4 ± 5.9 80.4 ± 6.8 a b r01 ‡ 110.7 ± 10.2 101.4 ± 11.8
r03 ‡ 50.5 ± 5.3 78.5 ± 6.1 a b * r03 † 85.4 ± 5.6 a 83.2 ± 6.4
r07 ‡ 50.4 ± 5.7 80.3 ± 6.6 a b * r07 ‡ 112.4 ± 16.5 101.3 ± 19.1
r09 † ‡ 52.3 ± 5.2 90.8 ± 6.0 a b * r09 † 75.9 ± 8.8 a 97.2 ± 10.1
r13 ‡ 48.2 ± 6.4 81.0 ± 7.4 a b r13 ‡ 125.2 ± 5.9 118.5 ± 6.9 b
r15 † ‡ 58.0 ± 8.0 75.3 ± 9.3 a b r15 † 85.7 ± 6.5 a 103.7 ± 7.5
r19 ‡ 49.3 ± 7.9 83.8 ± 9.1 a b r19 ‡ 123.1 ± 15.3 118.6 ± 17.7 b
r21 † ‡ 42.3 ± 6.4 84.8 ± 7.4 a b * r21 † 63.0 ± 6.7 a 101.8 ± 7.8 *
Rec † 42.9 ± 5.5 31.0 ± 6.4 Rec † 88.4 ± 9.2 a 66.4 ± 10.7
CON RES * Fator Grupo
Basal 28.1 ± 4.4 19.4 ± 5.0 * diferença no topo da coluna.
r01 † ‡ 28.4 ± 5.0 55.8 ± 5.8 a b * Fator Dias:
r03 † ‡ 39.6 ± 6.1 71.8 ± 7.0 a b * † difere da média basal.
r07 † ‡ 33.9 ± 3.5 41.3 ± 4.0 a b ‡ difere da média na recuperação.
r09 † ‡ 42.9 ± 4.5 72.3 ± 5.2 a b * Interação:
r13 † ‡ 32.0 ± 4.1 41.3 ± 4.8 a b a difere do basal do grupo.
r15 † ‡ 49.4 ± 4.2 a 74.3 ± 4.9 a b * b difere da recuperação do grupo.
r19 † ‡ 28.6 ± 3.8 45.2 ± 4.4 a b * difere do grupo controle.
r21 † ‡ 32.3 ± 4.0 62.8 ± 4.6 a b * símbolos entre { } correspondem a
Rec 31.6 ± 3.5 17.0 ± 4.0  tendência de significância.
Sono de transição
Quadro 2.5: Número de episódios de cada estágio na fase clara
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e recuperação (p < 0,05 em todos os casos). Os grupos diferem nos dias R01, R03, 
R09, R15, R21 (T(12) > 3,4; p < 0,005 em todos). 
 
Na fase escura (Quadro 2.6) não houve interação significativa número de 
episódios de sono de ondas lentas, mas esta foi significativa nas outras medidas. Na 
vigília ativa (GGε = 0,48; F(4, 52) = 3,0; p = 0,02) os animais restritos  apresentaram 
mais episódios de vigília ativa durante a recuperação do que nos dias R16 a R24 (p < 
0,05), e do que os controles nos dias R06, R16, R22 (T(12) > 4,0; p < 0,005). No sono 
paradoxal (GGε = 0,35; F(3, 38) = 12,8; p < 0,001) nos animais restritos o número de 
CON RES * CON RES *
Basal 89.6 ± 17.3 76.6 ± 20.0 Basal 77.1 ± 8.4 80.4 ± 9.6
r04 122.7 ± 11.9 69.8 ± 13.7 r04 † 87.1 ± 10.1 130.4 ± 11.7
r06 117.0 ± 9.0 60.3 ± 10.4 * r06 88.3 ± 5.1 112.5 ± 5.9
r10 110.3 ± 9.5 64.6 ± 10.9 r10 † 101.3 ± 10.8 136.6 ± 12.5
r12 94.4 ± 8.0 58.6 ± 9.2 r12 82.0 ± 5.5 105.0 ± 6.3
r16 107.4 ± 6.5 50.0 ± 7.5 b * r16 † 102.0 ± 9.9 115.8 ± 11.4
r18 79.6 ± 9.4 55.0 ± 10.8 b r18 74.4 ± 5.7 97.0 ± 6.5
r22 122.5 ± 9.8 54.2 ± 11.3 b * r22 † 104.7 ± 10.4 111.6 ± 12.0
r24 84.5 ± 6.6 54.2 ± 7.6 b r24 79.0 ± 7.5 97.0 ± 8.7
Rec 85.1 ± 13.6 107.3 ± 15.7 Rec 87.0 ± 11.2 100.0 ± 13.0
CON RES * CON RES *
Basal 18.8 ± 2.4 16.2 ± 2.8 Basal 59.5 ± 11.3 53.4 ± 13.0
r04 † ‡ 11.1 ± 5.4 69.6 ± 6.2 a b * r04 ‡ 63.4 ± 14.8 99.0 ± 17.0 a b
r06 † ‡ 21.5 ± 4.1 96.8 ± 4.7 a b * r06 42.8 ± 5.6 104.8 ± 6.5 a b *
r10 † ‡ 15.4 ± 6.6 63.0 ± 7.6 a b * r10 ‡ 54.6 ± 10.8 108.4 ± 12.5 a b
r12 † ‡ 26.9 ± 6.6 74.6 ± 7.6 a b * r12 53.3 ± 5.7 98.0 ± 6.6 a b *
r16 † ‡ 23.0 ± 9.6 66.0 ± 11.1 a b r16 ‡ 48.0 ± 7.2 112.5 ± 8.4 a b *
r18 † ‡ 28.4 ± 8.7 60.6 ± 10.0 a b r18 41.5 ± 6.8 79.0 ± 7.8 *
r22 † ‡ 15.7 ± 5.9 72.2 ± 6.8 a b * r22 ‡ 60.3 ± 12.2 119.0 ± 14.1 a b
r24 † ‡ 23.8 ± 5.0 89.0 ± 5.7 a b * r24 38.0 ± 5.2 107.2 ± 6.0 a b *
Rec 22.5 ± 5.1 11.0 ± 5.9 Rec 58.3 ± 8.4 36.3 ± 9.7
CON RES * Fator Grupo
Basal ‡ 17.5 ± 1.9 14.6 ± 2.2 * diferença no topo da coluna.
r04 5.6 ± 1.5 44.6 ± 1.8 a b * Fator Dias:
r06 † ‡ 10.7 ± 3.1 48.7 ± 3.6 a b * † difere da média basal.
r10 ‡ 10.3 ± 4.8 56.6 ± 5.6 a b * ‡ difere da média na recuperação.
r12 ‡ 19.6 ± 4.4 49.2 ± 5.0 a b * Interação:
r16 ‡ 16.3 ± 6.1 53.3 ± 7.0 a b * a difere do basal do grupo.
r18 † ‡ 23.1 ± 7.0 38.6 ± 8.1 a b b difere da recuperação do grupo.
r22 ‡ 12.8 ± 3.1 39.6 ± 3.6 a b * * difere do grupo controle.
r24 † ‡ 16.2 ± 4.0 58.0 ± 4.7 a b * símbolos entre { } correspondem a
Rec {†} 17.5 ± 3.6 8.3 ± 4.2  tendência de significância.
Vigília quietaSono paradoxal
Sono de transição
Quadro 2.6: Número de episódios de cada estágio na fase escura
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episódios foi maior durante toda a restrição do que no basal e na recuperação (p < 0,01 
em todos os casos), e maior do que nos controles durante a recuperação (T(12) > 4,5; 
p < 0,005 em todos) exceto pelos dias R16 e R18. Na vigília quieta (GGε = 0,35; F(3, 
38) = 5,9; p = 0,002), nos animais restritos os episódios foram mais numerosos durante 
a restrição do que no basal e na recuperação (p ≤ 0,02 em todos), exceto pelo dia R18 
que não diferiu do basal e tendeu a um aumento em relação à recuperação (p = 0,051). 
Houve aumento em relação ao controles nos dias R06, R12, R16, R18 e R24 (T(12) > 
3,6; p < 0,005 em todos). No sono de transição (GGε = 0,32; F(3, 35) = 11,2; p < 0,001) 
os animais restritos apresentaram mais episódios em todos os dias de restrição do que 
no basal e na recuperação (p < 0,01 em todos os casos), e mais episódios do que os 
controles em todos os dias menos no basal, R18 e recuperação (T(12) > 3,9; p < 0,005 
em todos). 
O fator dias foi significativo em todas as medidas na fase clara (Quadro 2.5). 
Houve um maior número de episódios de VA (GGε = 0,53; F(5, 57) = 16,2; p < 0,001) 
no basal e na recuperação do que em todos os dias de restrição exceto no primeiro dia 
(r01). No SOL (GGε = 0,39; F(3, 42) = 10,8; p < 0,001) a média basal foi maior do que 
todos os dias menos R01 e R07 (p < 0,05), e a média na recuperação foi menor do que 
no basal e r01 e maior do que em R21 (p ≤ 0,01). No sono paradoxal (GGε = 0,48; F(4, 
52) = 8,5; p < 0,001) houve aumento nos dais R01, R09, R13, R15 e R21 e redução na 
recuperação em relação ao basal (p < 0,05); a média na recuperação também foi 
inferior a todos os outros dias (p < 0,001 em todos os casos). Na vigília quieta (GGε = 
0,38; F(3, 41) = 8,5; p < 0,001), houve redução nos dias R03, R09, R15, R21 e na 
recuperação em relação à média basal (p < 0,01 em todos), que por sua vez foi inferior 
aos dias R01, R07, R13, R19 (p < 0,05). Por fim, no sono de transição (F(9, 108) = 
18,6; p < 0,01), houve aumento em todos os dias de restrição de sono em relação à 
média no basal e na recuperação (p < 0,05). 
Na fase escura (Quadro 2.6), o fator dias não foi significativo no número de 
episódios de vigília ativa. No SOL (GGε = 0,46; F(4, 50) = 4,4; p = 0,004), houve 
aumento nos dias R04, R10, R16 e R22 em relação ao basal (p < 0,03 em todos), sem 
diferenças em relação à recuperação. No sono paradoxal (GGε = 0,35; F(3, 38) = 13,2; 
p < 0,001) houve aumento em todos os dias de restrição de sono em relação ao basal 
e recuperação (p < 0,01 em todos os casos). Na vigília quieta (GGε = 0,35; F(3, 38) = 
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dias R04, R10, R16, R22 em comparação com a recuperação (p < 0,05 em todos). No 
sono de transição (GGε = 0,32; F(3, 35) = 8,1; p < 0,001) houve aumento durante a 
restrição, exceto pelos dias R06 a R18, em comparação com o basal (p < 0,05 em 
todos), e aumento significativo nos dias R06 até R24 em relação à recuperação. Esta 
tendeu ainda a ser diferente do basal (p = 0,0503). 
 
Duração média dos episódios 
Não houve diferença significativa entre os grupos na duração média dos 
episódios em nenhum dos estágios, tanto na fase clara quando na fase escura. Houve 
apenas uma tendência de maior duração média da vigília ativa no grupo controle em 
relação aos animais restritos na fase escura (F(1, 12) = 4,1; p = 0,067). Os dados da 
duração média dos episódios dos estágios na fase clara podem ser vistos no Quadro 
2.7 e na fase escura no Quadro 2.8. 
Na fase clara, a interação foi significativa na vigília ativa (GGε = 0,31; F(3, 34) = 
3,2; p = 0,04) e no sono de ondas lentas (GGε = 0,47; F(4, 51) = 5,7; p < 0,01). Na VA, 
a analise post-hoc não revelou nenhuma diferença significativa relevante intra- ou entre 
grupos. No SOL, nos animais do grupo CON houve aumento na duração média nos 
dias R03, R15 e R21 em relação ao basal e recuperação, tendo o basal sido também 
inferior ao dia R09 (p < 0,05 em todos os casos). Nos animais restritos, houve aumento 
nos dias R07 e R13 até R21 em relação à média basal (p < 0,05). Os grupos não 
diferiram em nenhum dos dias. 
Na fase escura, nenhum dos estágios apresentou interação significativa entre os 
fatores. 
O fator dias foi significativo em todas as medidas durante a fase clara (Quadro 
2.7). Na VA (HFε = 0,45; F(4, 49) = 2,6; p = 0,046), o teste post-hoc não apontou 
diferenças significativas em relação ao basal ou à recuperação. No SOL (GGε = 0,47; 
F(4, 51) = 12,4; p < 0,01) houve aumento nos dias R03 e R09 até a recuperação em 
comparação com a média basal (p < 0,02 em todos). A média na recuperação foi 
também maior do que R01(p = 0,028) mas inferior a R03, R15 e R21 (p < 0,01 em 
todos os casos). 
 No sono paradoxal (GGε = 0,43; F(4, 47) = 2,7; p = 0,04) a média na 
recuperação foi inferior ao basal (p = 0,016) e r13 (p < 0,01). Na vigília quieta (GGε = 
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dias, inclusive o basal (p ≤ 0,01 em todos os casos). No sono de transição (GGε = 0,53; 
F(5, 57) = 14,1; p < 0,01) a duração média em todos os dias de restrição foi superior ao 
basal (p < 0,01 em todos os dias) e também superior à média na recuperação nos dias 
de restrição a partir do dia r03 (p < 0,03 em todos os casos). 
 
Durante a fase escura (Quadro 2.8), não houve efeito significativo no fator dias 
na duração média dos episódios de vigília quieta, mas este foi significativo nos outros 
estágios. Na VA (GGε = 0,35; F(3, 38) = 5,4; p = 0,003) a duração média dos episódios 
CON RES CON RES
Basal 1.04 ± 0.10 1.01 ± 0.11 Basal ‡ 1.41 ± 0.09 1.45 ± 0.10
r01 1.59 ± 0.41 0.57 ± 0.47 r01 ‡ 1.55 ± 0.14 1.36 ± 0.16
r03 1.43 ± 0.17 0.78 ± 0.20 r03 † ‡ 2.39 ± 0.12 a b 1.87 ± 0.14
r07 0.74 ± 0.14 0.89 ± 0.16 r07 1.42 ± 0.13 2.00 ± 0.15 a
r09 1.13 ± 0.11 0.81 ± 0.13 r09 † 2.00 ± 0.13 a 1.84 ± 0.15
r13 0.77 ± 0.06 1.04 ± 0.07 r13 † 1.72 ± 0.10 1.97 ± 0.12 a
r15 1.26 ± 0.13 1.35 ± 0.15 r15 † ‡ 2.40 ± 0.10 a b 2.13 ± 0.12 a
r19 0.85 ± 0.18 1.48 ± 0.20 r19 † 1.56 ± 0.12 2.16 ± 0.14 a
r21 1.49 ± 0.22 1.70 ± 0.25 r21 † ‡ 2.43 ± 0.16 a b 1.98 ± 0.18 a
Rec 0.99 ± 0.08 1.18 ± 0.10 Rec † 1.75 ± 0.13 1.78 ± 0.15
CON RES CON RES
Basal ‡ 0.46 ± 0.04 0.45 ± 0.05 Basal ‡ 0.31 ± 0.02 0.28 ± 0.02
r01 0.43 ± 0.03 0.39 ± 0.03 r01 ‡ 0.29 ± 0.01 0.29 ± 0.01
r03 0.40 ± 0.03 0.37 ± 0.03 r03 ‡ 0.29 ± 0.02 0.29 ± 0.02
r07 0.42 ± 0.06 0.38 ± 0.07 r07 ‡ 0.32 ± 0.02 0.33 ± 0.02
r09 0.38 ± 0.06 0.47 ± 0.07 r09 ‡ 0.32 ± 0.02 0.30 ± 0.02
r13 0.51 ± 0.05 0.41 ± 0.06 r13 ‡ 0.30 ± 0.02 0.34 ± 0.02
r15 0.39 ± 0.04 0.31 ± 0.05 r15 ‡ 0.32 ± 0.02 0.36 ± 0.03
r19 0.42 ± 0.05 0.39 ± 0.06 r19 ‡ 0.33 ± 0.03 0.34 ± 0.04
r21 0.36 ± 0.03 0.33 ± 0.03 r21 ‡ 0.34 ± 0.03 0.34 ± 0.03
Rec † 0.33 ± 0.03 0.27 ± 0.04 Rec 0.38 ± 0.04 0.44 ± 0.05
CON RES Fator Grupo
Basal 0.23 ± 0.01 0.21 ± 0.01 * diferença no topo da coluna.
r01 † 0.22 ± 0.01 0.22 ± 0.01 Fator Dias:
r03 † ‡ 0.28 ± 0.01 0.26 ± 0.01 † difere da média basal.
r07 † ‡ 0.25 ± 0.01 0.25 ± 0.01 ‡ difere da média na recuperação.
r09 † ‡ 0.28 ± 0.01 0.29 ± 0.01 Interação:
r13 † ‡ 0.29 ± 0.01 0.26 ± 0.01 a difere do basal do grupo.
r15 † ‡ 0.29 ± 0.01 0.29 ± 0.01 b difere da recuperação do grupo.
r19 † ‡ 0.25 ± 0.01 0.26 ± 0.01 * difere do grupo controle.
r21 † ‡ 0.30 ± 0.02 0.27 ± 0.02 símbolos entre { } correspondem a
Rec 0.25 ± 0.01 0.20 ± 0.01  tendência de significância.
Quadro 2.7: Duração média dos episódios de cada estágio na fase clara
Vigília ativa Sono de ondas lentas
Vigília quietaSono paradoxal
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foi menor em todos os dias de restrição e na recuperação do que no basal (p < 0,02 em 
todos os dias). Houve ainda redução no dia R06 em relação à média na recuperação (p 
= 0,03). No SOL (F(9, 108) = 5,1; p = 0,001) houve apenas uma tendência de aumento 
no dia R18 em comparação à média na recuperação (p = 0,056). No SP (HFε = 0,59; 
F(5, 64) = 2,4; p = 0,04) a média durante a recuperação foi inferior à média no basal (p 
= 0,03). E no sono de transição (F(9, 108) = 2,8; p = 0,006), não houve diferenças 
significativas em relação ao basal ou à recuperação. 
 
2.4. Experimento 4 - Efeito da restrição de sono curta (6 dias) com alternância de 
CON RES {*} CON RES
Basal 3.05 ± 0.62 2.78 ± 0.71 Basal 1.57 ± 0.10 1.75 ± 0.12
r04 † 1.75 ± 0.26 1.38 ± 0.31 r04 1.37 ± 0.16 1.27 ± 0.19
r06 † ‡ 1.21 ± 0.08 0.98 ± 0.09 r06 1.66 ± 0.07 1.67 ± 0.08
r10 † 1.77 ± 0.19 1.14 ± 0.22 r10 1.35 ± 0.12 1.45 ± 0.14
r12 † 1.60 ± 0.19 1.20 ± 0.22 r12 1.81 ± 0.14 1.80 ± 0.16
r16 † 1.55 ± 0.17 1.33 ± 0.20 r16 1.46 ± 0.12 1.71 ± 0.14
r18 † 1.79 ± 0.29 1.28 ± 0.33 r18 {‡} 2.12 ± 0.16 1.88 ± 0.19
r22 † 1.24 ± 0.27 1.45 ± 0.32 r22 1.30 ± 0.14 1.60 ± 0.16
r24 † 2.20 ± 0.24 1.19 ± 0.28 r24 1.98 ± 0.22 2.00 ± 0.25
Rec † 2.35 ± 0.38 1.92 ± 0.44 Rec 1.61 ± 0.17 1.61 ± 0.19
CON RES CON RES
Basal ‡ 0.43 ± 0.05 0.40 ± 0.05 Basal 0.32 ± 0.03 0.34 ± 0.03
r04 0.31 ± 0.03 0.37 ± 0.04 r04 0.33 ± 0.01 0.34 ± 0.02
r06 0.37 ± 0.03 0.39 ± 0.03 r06 0.31 ± 0.01 0.31 ± 0.01
r10 0.35 ± 0.04 0.29 ± 0.05 r10 0.37 ± 0.04 0.40 ± 0.04
r12 0.41 ± 0.05 0.36 ± 0.06 r12 0.33 ± 0.04 0.39 ± 0.05
r16 0.40 ± 0.03 0.32 ± 0.04 r16 0.31 ± 0.05 0.46 ± 0.06
r18 0.41 ± 0.03 0.33 ± 0.03 r18 0.35 ± 0.04 0.39 ± 0.05
r22 0.36 ± 0.03 0.28 ± 0.03 r22 0.37 ± 0.03 0.37 ± 0.04
r24 0.40 ± 0.04 0.35 ± 0.04 r24 0.35 ± 0.02 0.34 ± 0.03
Rec † 0.35 ± 0.04 0.26 ± 0.05 Rec 0.33 ± 0.04 0.45 ± 0.05
CON RES Fator Grupo
Basal 0.27 ± 0.02 0.25 ± 0.02 * diferença no topo da coluna.
r04 0.22 ± 0.01 0.23 ± 0.01 Fator Dias:
r06 0.24 ± 0.02 0.25 ± 0.02 † difere da média basal.
r10 0.25 ± 0.01 0.27 ± 0.01 ‡ difere da média na recuperação.
r12 0.24 ± 0.01 0.28 ± 0.01 Interação:
r16 0.25 ± 0.02 0.27 ± 0.02 a difere do basal do grupo.
r18 0.27 ± 0.02 0.27 ± 0.02 b difere da recuperação do grupo.
r22 0.24 ± 0.01 0.25 ± 0.01 * difere do grupo controle.
r24 0.27 ± 0.01 0.27 ± 0.02 símbolos entre { } correspondem a
Rec 0.23 ± 0.02 0.25 ± 0.02  tendência de significância.
Sono de transição
Vigília ativa Sono de ondas lentas
Sono paradoxal Vigília quieta
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fase sobre o desempenho no condicionamento de medo ao contexto e ao som 
 
O Experimento 4 foi elaborado a partir dos resultados do Experimento 2, no qual 
foi observado que a restrição com alternância da oportunidade de sono prejudicou a 
atenção dos animais. Como pode ser observado na figura 2.13, por volta do sexto dia 
de restrição de sono os ratos apresentaram a menor porcentagem de respostar 
corretas e a maior porcentagem de omissões. Considerando esta observação, foi 
decidido então avaliar a memória dos ratos após seis dias de restrição com alternância 




 Verificar se a restrição de sono com oportunidade de sono alternada entre as 
fases prejudica o desempenho de ratos nas tarefas de condicionamento clássico de 




Foram utilizados em cada tipo de condicionamento 24-25 ratos Wistar mantidos 
nas mesmas condições descritas na seção 4.3.2., provenientes do CEDEME – 




Caixa de condicionamento de medo ao contexto e ao som 
O aparelho utilizado no treino e testes do condicionamento de medo ao contexto 
e no treino do condicionamento de medo ao som consiste em uma caixa acrílica, com 
paredes pretas com padrões visuais brancos, compondo um ambiente escuro, mas 
identificável. A tampa do aparelho é de acrílico transparente e a base é formada por 
grades metálicas, conectadas a um gerador de choque elétrico que produz uma 
corrente de até 1,0 mA transmitida às patas do animal. 
 O teste de condicionamento de medo ao som foi executado em uma câmara de 
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transparente com orifícios circulares. Os aparelhos foram mantidos em salas diferentes, 
limpos com diferentes substâncias e foi acoplado a ambos um gerador de som (80dB), 
utilizado como estímulo condicionado. 
 
2.4.4. Testes comportamentais 
 
Todos os testes foram filmados e as medidas foram obtidas posteriormente pela 
análise dos vídeos. 
  
Condicionamento de medo ao contexto 
 Na sessão de treino, cada animal foi colocado individualmente durante 5 minutos 
na caixa de condicionamento. Ao final deste período o rato recebeu um ou cinco 
choques (0,8 mA por 1 segundo), com um intervalo de 30 segundos entre cada 
estímulo. Trinta segundos após o último estímulo, o animal foi retirado do aparelho e 
colocado de volta na caixa moradia. 
A sessão de teste foi realizada vinte e quatro horas após o treino. Cada rato foi 
colocado no mesmo contexto do treino, sem administração do choque, e o tempo de 
imobilidade foi registrado minuto a minuto durante 5 minutos. O tempo de imobilidade 
por minuto foi utilizado como medida de condicionamento. 
 
Os treinos e testes com um ou cinco pareamentos foram realizados em dias diferentes 
e com animais diferentes. Nenhum rato passou pelos dois procedimentos. 
 
Condicionamento de medo ao som 
 Na sessão de treino os ratos foram colocados individualmente e por 5 minutos 
na mesma caixa de condicionamento de medo ao contexto. Ao final dos 5 minutos 
receberam um pareamento som/choque (estímulo condicionado-estímulo 
incondicionado), sendo que o som teve duração de 20 segundos e o choque (0,8mA) 
foi administrado por um segundo concomitante ao último segundo de som. Trinta 
segundos após o pareamento, o rato foi retirado do aparelho e colocado de volta em 
sua gaiola moradia. 
Vinte e quatro horas depois, na sessão de teste os ratos foram colocados 
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sala diferente da sala do treino, por 6 minutos. Ao final do terceiro minuto, o som foi 
novamente apresentado por 20 segundos, mas sem choque. O tempo de 
congelamento foi registrado durante o teste, minuto a minuto, antes e depois da 
apresentação do som. O tempo de congelamento por minuto foi utilizado como medida 
de condicionamento. 
 
2.4.5. Restrição de sono 
 
A restrição de sono foi realizada como descrito nos experimentos anteriores, 
item 2.1.4. e 2.2.4. Os animais restritos também tiveram uma oportunidade de sono 
(OS) de seis horas neste experimento. 
 
2.4.6. Desenho experimental 
 
Neste experimento (figuras 2.26 e 2.27) os animais foram divididos em dois 
grupos, controle (CON) e restritos (RES). Os animais do grupo RES foram submetidos 
a seis dias de restrição de sono, tendo a OS nos três primeiros dias na fase clara 
(12:00 - 18:00) e nos outros três dias na fase escura (20:00 - 02:00). Os animais do 
grupo controle permaneceram em suas gaiolas-moradias durante todo o experimento, 
na mesma sala dos tanques de privação. No sétimo dia os ratos foram treinados nas 
tarefas de condicionamento (cada rato só foi treinado e testado em uma das tarefas) e 
retornados às suas gaiolas-moradia para dormirem livremente, sendo testados 24 
horas depois. Os animais foram treinados e testados entre 09:00h e 14:00h. 
 
 
2.4.7. Análise estatística 
 
Os dados foram analisados por meio de análises de variância (ANOVA) de uma 
via, comparando o tempo total de imobilidade no treino e no teste entre os dois grupos. 
Figura 2.26: estrutura do Experimento 4. Esta figura mostra as etapas
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Também foi feita uma ANOVA de medidas repetidas, tendo como fatores o grupo (CON 
e RES) e a medida repetida minuto, para avaliar o tempo de imobilidade minuto a 
minuto durante o teste. Foi utilizado o teste post-hoc de Newman-Keuls com nível de 
significância menor ou igual a 5% para testar as diferenças intra-grupo e o teste T 





Condicionamento de medo ao contexto com um pareamento 
 O grupo controle apresentou um tempo total de imobilidade significativamente 
maior do que o grupo RES durante o treino, antes de receberem o choque nas patas 
(Figura 2.27 A: F(1, 23) = 4,7; p = 0,04). Com isso, inicialmente foi feita uma ANOVA do 
tempo total de imobilidade durante o teste, e foi detectada uma diferença entre os 
grupos (Figura 2.27 A: F(1, 23) = 15,2; p < 0,001), tendo os animais restritos 
apresentado menor tempo de imobilidade do que os controles. Para excluir os efeitos 
da diferença no treino, em seguida foi feita uma ANCOVA do tempo total de imobilidade 
no teste usando o tempo total no treino como variável concomitante. Esta análise 
confirmou a diferença entre os grupos (F(1, 22) = 21,5; p < 0,001), indicando um efeito 
genuíno da privação de sono sobre esta medida.  
 Também foi avaliado o tempo de congelamento por minuto durante o teste. A 
análise de variância revelou que os ratos do grupo CON tiveram um tempo de 
Figura 2.27: Esquema das oportunidades de sono de cada grupo do experimento 4.
Neste experimento o grupo restrito de sono (RES) foi submetido aos dois horários de
oportunidade de sono, alternando após três dias. No sétimo dia (não mostrado na
figura) os animais foram treinados nas tarefas de condicionamento de medo ao
contexto ou ao som. A barra no topo mostra os horários de início da fase clara
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imobilidade significativamente maior do que os restritos (Figura 2.27 B: F(1, 23) = 15,2; 
p < 0,001). Não houve variação significativa ao longo dos cinco muitos (F(4, 92) = 1,2; 
p = 0,33) e a interação tendeu a ser significativa (F(4, 92) = 2,3; p = 0,067). 
Procedendo com a análise de covariância a diferença entre os grupos se confirma (F(1, 
22) = 21,5; p < 0,001), assim como a ausência de diferenças entre os minutos (F(4, 88) 
= 0,7; p = 0,59). A interação foi significativa (F(4, 88) = 2,6; p = 0,045), e embora não 
haja diferenças significativas intra-grupo, os testes T revelaram que os grupos diferem 
a partir do segundo minuto do teste (Figura 2.27 B: p ≤ 0,003 em todos os casos; pcrít 
≤ 0,01). 
 
Condicionamento de medo ao contexto com cinco pareamentos 
 Os grupos não diferiram durante o treino (Figura 2.29 A: F(1, 23) = 2,2; p = 0,15). 
Já no teste, os animais do grupo restrito apresentaram um tempo de imobilidade 
significativamente menor do que os animais controles (Figura 2.29 A: F(1, 23) = 30,3; p 
< 0,001). 
Na análise do tempo de congelamento por minuto durante o teste, os animais 
CON tiveram um tempo de imobilidade significativamente maior do que os restritos 
(Figura 2.29 A: F(1, 23) = 30,3; p < 0,001), sem variação significativa ao longo dos 
cinco muitos (F(4, 92) = 2,1; p = 0,08), mas com interação significativa (F(4, 92) = 7,7; p 
< 0,001). Na análise post-hoc da interação, houve aumento significativo no tempo de 
imobilidade dos ratos controle no terceiro minuto em relação ao início do teste (p = 
















min 1 min 2 min 3 min 4 min 5
CON RES
Figura 2.28: Resposta de congelamento no condicionamento de medo ao contexto com
um pareamento. A: tempo de imobilidade médio nas sessões de treino e teste. B: tempo
de imobilidade por minuto durante a sessão de teste. * Difere do grupo controle. †Difere
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minutos em comparação com o início do teste (Figura 2.29 B: p < 0,001 em ambos). Os 
testes T revelaram que os grupos diferem a partir do segundo minuto do teste (Figura 
2.29 B: T(23) ≥ 3,4; p ≤ 0,002 em todos os casos; pcrít ≤ 0,01). 
 
Condicionamento de medo ao som 
 No CMS não foi possível comparar estatisticamente os dois grupos no treino 
pelo fato de que quase todos os animais não apresentaram imobilidade. A título de 
ilustração, as médias no treino foram 0,0s no grupo restrito e 1,0s no grupo controle. 
 
 No teste, os animais do grupo controle apresentaram maior tempo total de 
imobilidade do que os animais restritos (Figura 2.30 A: F(1, 19) = 10,98; p = 0,004). Na 
















min 1 min 2 min 3 min 4 min 5
CON RES
Figura 2.29: Resposta de congelamento no condicionamento de medo ao contexto com
cinco pareamentos. A: tempo de imobilidade médio nas sessões de treino e teste. B:






Figura 2.30: Resposta de congelamento no condicionamento de medo ao som. A:
tempo de imobilidade médio na sessão de teste. B: tempo de imobilidade por minuto
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2.30 B: F(1, 19) = 10,98; p = 0,004). Houve variação significativa ao longo dos minutos 
(F(5, 95) = 57,3; p < 0,001), e o tempo de congelamento foi maior em todos os minutos 
em relação ao primeiro minuto do teste (com tendência de diferença no terceiro minuto, 
p = 0,053). Além disso, em todos os 3 minutos após o som os ratos apresentam tempo 
de imobilidade maior do que nos 3 minutos antes do som (p < 0,01 em todos). A 
interação foi significativa (F(5, 95) = 2,6; p = 0,03), e ambos os grupos apresentam 
maior tempo de imobilidade após o som em comparação aos minutos antes do som (p 
< 0,01 em todas as comparações), e os ratos RES apresentaram menor imobilidade no 





O presente trabalho teve como objetivo geral caracterizar os efeitos da restrição 
crônica de sono e de alterações na fase no qual o sono é permitido sobre a atenção, 
sobre a estrutura do sono e também sobre o aprendizado e memória em modelos 
animais. Como situado na seção introdutória, a restrição crônica de sono é uma 
condição presente na população (Santos-Silva, 2010; Lavie, 1996; Coren, 1998; Monk, 
2005; Harma et al., 1998) e que pode levar a prejuízos cognitivos, sobretudo na 
atenção (van Dongen et al., 2003; Belenky et al., 2003), aumentando os riscos de 
acidente de trânsito e de trabalho e diminuindo a qualidade de vida da população em 
geral. Dessa forma, esta caracterização dos efeitos da restrição de sono em modelos 
animais é importante como desenvolvimento de um modelo de estudo que possa 
facilitar e ampliar a aquisição de conhecimento sobre esta condição. 
Nos dois primeiros experimentos foi avaliada a atenção dos animais durante e 
após a restrição crônica de sono, durante a qual os animais podiam dormir por seis 
horas por dia (Machado et al., 2006), o que corresponde a cerca da metade das 
aproximadamente 12 horas diárias de sono que os ratos dormem normalmente 
(Machado et al., 2004). No primeiro experimento, um dos grupos de animais restritos 
pôde dormir durante a fase clara do dia (grupo OSC), enquanto o outro grupo de 
animais restritos pode dormir somente durante a fase escura do dia (grupo OSE), e a 
restrição de sono durou no total vinte e cinco dias. No segundo experimento, apenas 
um grupo de animais restritos foi empregado, e estes ratos puderam dormir durante a 
fase clara ou durante a fase escura, sendo este momento trocado a cada três dias 
durante vinte e quatro dias. 
O teste de atenção empregado nestes dois experimentos foi a tarefa conhecida 
como Tarefa de Tempo de Reação Serial com Cinco Escolhas (5-choice Serial Raction 
Time Task, TSTR5E), na qual os ratos são treinados a monitorar um arranjo de cinco 
aberturas, em uma das quais será apresentado, ao acaso, um estímulo luminoso de 
curta duração. Neste teste são avaliados simultaneamente diferentes parâmetros que 
permitem testar a atenção, controle inibitório do comportamento, a motivação e 
alterações locomotoras. Antes de discutir os resultados em cada parâmetro e seu 
significado, entretanto, cabe uma descrição resumida dos resultados observados nos 





No experimento 1 foi observado que os animais que dormiram na fase escura 
(OSE) apresentaram uma redução na porcentagem de respostas corretas e aumento 
nas respostas prematuras relação à sua média basal. Os animais que dormiram na 
fase clara (grupo OSC) apresentaram aumento nas respostas prematuras em relação 
aos controles e em relação à sua média basal, e os dois grupos restritos mostraram 
uma redução significativa na latência para respostas incorretas em relação ao controle. 
Estas diferenças entre os grupos ainda foram significativas durante a recuperação. 
Além destas diferenças entre e intra grupos (em comparação ao respectivo basal), foi 
também observado um aumento na média dos grupos nas omissões e nas latências 
para respostas corretas no início da restrição, e uma redução nesta última medida nos 
outros dias de restrição e na recuperação em relação à média basal. Também houve 
uma redução na média das latências para a recompensa nos dias R13-15 e R16-18 em 
comparação à média basal. 
Em comparação, no experimento 2, os animais selecionados pelos mesmos 
critérios do experimento 1 (média basal superior a 77% de respostas corretas e inferior 
a 20% de omissões) que foram restritos de sono apresentaram uma redução 
significativa da acurácia de resposta em relação ao grupo controle, além de um 
aumento nas omissões nos dias R1-3 e R4-6 em relação à sua média basal. Os 
animais restritos de sono não diferiram dos controles nas respostas prematuras e nem 
na latência para respostas incorretas, mas apresentaram uma redução pontual nas 
repostas perseverativas em relação ao seu respectivo basal. A latência para a 
recompensa não foi alterada pela restrição de sono nestes animais. Os ratos com baixo 
desempenho, ou seja com média basal inferior a 77% de respostas corretas ou 
superior a 20% de omissões, apresentaram um padrão diferente de resposta, que será 
discutido em detalhes mais adiante. 
Na TSTR5E, a medida que reflete o desempenho da atenção é a porcentagem 
de respostas corretas ou acurácia, que leva em consideração a proporção de respostas 
corretas sobre o total de respostas emitidas durante ou após a apresentação do 
estímulo, ou seja, são excluídas as omissões e as respostas prematuras (Robbins, 
2002). Dessa forma, os resultados dos Experimentos 1 e 2 sugerem que a restrição de 
sono pode prejudicar a atenção dos animais. Especificamente, o desempenho nesta 
função cognitiva foi prejudicado de maneira pontual quando a oportunidade de sono 





quando os ratos com alto desempenho foram submetidos ao protocolo de alternância 
de fase da oportunidade de sono no experimento 2. Estas observações estão de 
acordo com a hipótese do presente trabalho de que haveria prejuízo na atenção dos 
animais, baseada nos resultados observados em estudos de restrição de sono em 
humanos (van Dongen et al., 2003; Belenky et al., 2003; Cohen et al., 2010) e de 
privação de sono contínua em animais (Godoi et al., 2005; Cordova et al., 2006; Liu et 
al., 2010). 
É interessante notar que a restrição de sono não apresentou efeitos imediatos 
na atenção dos animais, já que tanto no experimento 1 quanto no experimento 2, a 
porcentagem de respostas corretas foi significativamente menor a partir do dia R7-9 
(experimento 1) e R4-6 e R13-15 (experimento 2).  
Este efeito se assemelha ao observado em trabalhos anteriores com privação de 
sono usando o método das plataformas, onde foi observado que são necessárias pelo 
menos 72 horas para prejudicar a acurácia de resposta (Godoi et al., 2002; Liu et al., 
2010), embora este efeito também tenha sido observado com dez horas de privação 
pelo método de gentle-handling (Cordova et al., 2006). Assim, o processo que leva ao 
prejuízo na atenção pela perda de sono parece se desenvolver ao longo de alguns 
dias. Por outro lado, também deve-se notar que em nenhum dos experimentos os 
animais restritos apresentaram redução na porcentagem de respostas corretas no final 
da restrição de sono em comparação com a sua média basal; assim, o prejuízo não é 
imediato, mas também não perdura, o que pode indicar que os ratos podem ter algum 
grau de adaptação à esta condição. 
Foi também observado que no experimento 1 os animais que dormiram na fase 
clara do dia não sofreram prejuízo na atenção, medida pela acurácia de respostas. Isto 
sugere que seis horas de sono por dia, mesmo sendo equivalente a metade da 
quantidade habitual de sono desses animais (Machado et al., 2004), são suficientes 
para que os ratos mantenham o desempenho da atenção quando o horário do sono se 
mantém fixo na fase clara. Diante disso, uma interpretação possível para o prejuízo na 
acurácia nos animais que dormiram na fase escura ter ocorrido apenas nos dias R7-9 
de restrição seja a de que seis horas de sono na fase escura represente o limite entre o 
mínimo necessário para a manutenção do desempenho e uma quantidade insuficiente 





que na fase de repouso, já que no grupo que dormiu durante a fase clara este efeito 
não foi observado. 
Um fator a ser considerado nos resultados sobre a acurácia no experimento 1 é 
a diferença entre o final da oportunidade de sono e o horário do teste nos grupos 
restritos. A oportunidade de sono na fase clara ocorreu entre 12:00 e 18:00 e a da fase 
escura entre 20:00 e 02:00. Como os dois grupos foram testados aproximadamente 
entre 08:00 e 11:00 da manhã, os animais da fase clara tiveram aproximadamente 14 a 
17 horas de vigília entre o fim da oportunidade de sono e o teste, enquanto os animais 
da fase escura tiveram somente 6 a 9 de vigília neste intervalo. Assim, é possível que 
no grupo de animais que dormiu na fase escura o intervalo de vigília entre o final da 
oportunidade de sono e o teste tenha sido muito curto para que uma manifestação mais 
evidente de um prejuízo sobre a atenção, já que o desempenho tende a cair com 
tempo em vigília, pelo menos em humanos (van Dongen et al., 2003; Cohen et al., 
2010). 
Outro fator a ser considerado, tanto no experimento 1 quanto no experimento 2, 
é o horário de alimentação dos animais logo após o teste (aproximadamente no 
mesmos horários do treino). A alimentação é um potente sincronizador circadiano, 
capaz de induzir alterações fisiológicas e comportamentais nos animais em 
antecipação a oportunidades de alimentação em horários fixos (Mistlberger, 2009). 
Estas alterações incluem aumento da temperatura e da atividade motora direcionada 
ao local ou mecanismo onde o alimento é fornecido, além de secreção de hormônios 
como a ghrelina (Drazen et al., 2006), que pode atuar aumentando o estado de alerta 
dos animais (Szentirmai et al., 2007; Ribeiro et al., 2009). Assim, a atividade 
antecipatória ao alimento pode ter contrabalanceado a redução no estado de alerta 
induzida pela restrição de sono, evitando que prejuízos maiores na acurácia fossem 
observados. 
As respostas prematuras são consideradas uma medida de impulsividade neste 
teste (Robbins, 2002) e representam uma incapacidade de conter uma resposta 
iminente, mas inapropriada no momento (Evenden, 1999; Robbins, 2002; Molander, 
2011). No experimento 1, os animais restritos de sono que dormiram na fase clara 
apresentaram uma maior porcentagem de prematuras do que os controles, e os dois 
grupos restritos cometeram mais prematuras em comparação às suas médias basais. 





controles nesta medida, mostrando somente um aumento pontual na média da 
porcentagem de prematuras nos dias R19-21 e no início da recuperação (REC1-3) em 
relação à  sua média basal. 
Estes resultados indicam então que no primeiro experimento a restrição de sono 
causou um aumento na impulsividade dos animais, especialmente no grupo que teve 
sua oportunidade de sono na fase clara, enquanto no experimento 2 a restrição com 
sono alternado entre as fases teve pouco impacto sobre a impulsividade. É 
interessante notar que nos dois experimentos as diferenças nas médias em relação ao 
basal mostram que este aumento se desenvolveu ao longo da restrição, mas ao 
contrário do observado na porcentagem de respostas corretas, este foi um efeito 
persistente que se manteve até os dias de recuperação. 
Na literatura o efeito da privação de sono sobre as respostas prematuras não é 
claro. Já foi observado tanto aumento (Liu et al., 2010, nos ratos com 12 semanas) 
quanto ausência de alteração nas respostas prematuras durante 96 horas de privação 
de sono (Godoi et al., 2005; Liu et al., 2010, nos ratos com 32 semanas) e após oito 
horas de gentle-handling (Cordova et al., 2006). 
Pode-se supor que este efeito sobre a impulsividade seja secundário a um 
aumento na atividade locomotora ou exploratória dos animais. Na TSTR5E, as 
latências para resposta podem refletir alterações locomotoras, motivacionais ou até o 
tempo de tomada de decisão dos animais (Robbins, 2002), dependendo de como os 
outros parâmetros se encontram alterados, e foi observada nos dois grupos restritos do 
experimento 1 uma redução na latência para respostas incorretas em relação aos 
controles. Além disso, na latência para respostas corretas houve redução na média 
geral dos dias R4-6 até o final da restrição de sono em relação à média basal, em 
paralelo a um aumento geral das respostas prematuras nestes mesmos dias. 
Entretanto, as respostas prematuras podem sofrer aumento sem que haja aumento na 
atividade locomotora (Koskinen et al, 2000b), e recentemente foi demonstrado que a 
impulsividade é uma resposta distinta da ansiedade e da reação a objetos e locais 
novos (Molander et al., 2011). Dessa forma, estes efeitos são coincidentes, mas podem 
não haver uma relação de causa entre a menor latência de resposta e a impulsividade 
registrada nos animais restritos de sono. 
Uma possível causa para este efeito observado no experimento 1 é a ocorrência 





possivelmente induzida pela perda de peso dos animais. Neste experimento os ratos 
encontravam-se inicialmente entre 80 e 85% do peso de um grupo de quatro animais 
da mesma idade alimentados ad libitum, mas os dois grupos restritos perderam, em 
média, até 50 gramas de peso corporal durante a restrição de sono. Bizarro e 
Stolerman (2003) observaram que ratos privados de alimento a 80% do peso normal 
apresentam mais respostas prematuras do que animais restritos a 85% ou 90% do 
peso, enquanto estes e outros autores observaram que ratos alimentados 
imediatamente antes da tarefa apresentam um efeito oposto (Harrison et al., 1997; 
Grottick et al., 2002). De maneira complementar, há relatos na literatura mostrando que 
a privação de sono paradoxal e a restrição de sono podem aumentar a preferência por 
soluções açucaradas ou o consumo alimentar (Suchecki et al., 2003; Kushida et al., 
1989; Koban et al., 2008; Martins et al., 2010), embora esta seja uma questão ainda 
debatida na literatura (Hanlon et al., 2010). Assim, a perda de peso nos animais 
restritos pode ter sido suficiente para exacerbar a motivação destes animais, refletindo 
nesta tarefa em um aumento na impulsividade e na velocidade de resposta. 
Assim como a diferença de tempo entre o fim da oportunidade de sono e o 
momento do teste dos animais pode ter influenciado nos efeitos sobre a acurácia, esta 
diferença pode também ter tido reflexos sobre as respostas prematuras. Pode-se supor 
que o maior intervalo de vigília nos animais que dormiram na fase clara possa ter feito 
com que estes animais estivessem com mais fome, e portanto mais motivados, do que 
os animais que dormiram na fase escura. Isto resultaria então na maior magnitude de 
efeito sobre as respostas prematuras nos ratos que dormiram na fase clara. Deve-se 
notar que a latência para a recompensa, considerada em geral a medida de motivação 
neste modelo (Robbins, 2002), foi menor somente nos dias R13-15 e R16-18 e sem 
distinção quanto ao grupo, mas esta medida pode não refletir as alterações 
motivacionais em alguns casos; tanto nos trabalhos com pré-alimentação (Harrison et 
al., 1997; Grottick et al., 2002) quanto com variação na restrição (Bizarro et al., 2003) 
esta medida não se mostrou alterada. 
Os resultados do experimento 2 levam a algumas considerações importantes 
sobre esta interpretação da impulsividade relacionada à motivação aumentada pela 
perda de peso. Neste experimento, os animais com alto desempenho e restritos de 
sono também perderam peso e em quantidade semelhante aos animais do 





somente um aumento na média geral nos dias 19-21 de restrição de sono. Contudo, 
neste segundo experimento, o protocolo de alimentação dos animais foi alterado de 
uma hora de acesso à ração para uma quantidade fixa diária, para que os ratos 
pudessem acompanhar o crescimento dos animais de referência. Os animais também 
eram mais velhos, com cerca de 12-13 meses de idade, contra 8-9 meses no primeiro 
experimento. Esta diferença pode ter sido significativa, pois Liu e colaboradores (2010) 
observaram prejuízo na atenção e aumento nas respostas prematuras em animais com 
12 semanas, mas não com 32 semanas de idade. A terceira diferença é o próprio 
comportamento basal dos animais. Os ratos com alto desempenho no experimento 2 
apresentavam latências para respostas e para a recompensa significativamente 
maiores e um número significativamente menor de respostas prematuras do que os 
animais do experimento 1. Além disso, chama a atenção também o fato de os animais 
do segundo experimento completarem significativamente menos tentativas por sessão 
do que os ratos do experimento 1. Dessa forma, é possível que os ratos do 
experimento 2 fossem menos engajados na execução da tarefa, ou talvez mais 
saciados. Dado este padrão de comportamento, ao serem expostos à restrição de 
sono, os animais não desenvolveram o comportamento impulsivo na mesma magnitude 
dos animais do experimento 1. Este comportamento pode não ter influenciado o efeito 
sobre a acurácia de respostas e omissões porque em ambos os experimentos os 
animais foram selecionados de acordo com os mesmos critérios baseados nestas duas 
medidas. 
Houve aumento na média geral das omissões no início da restrição de sono no 
experimento 1 e na média dos animais com alto desempenho no experimento 2. No 
primeiro experimento, este aumento nas omissões foi acompanhado de um aumento na 
média geral das latências para as respostas corretas e na latência para incorretas nos 
animais que dormiram na fase clara em comparação ao seu próprio basal. Já no 
experimento 2 houve redução nas respostas perseverativas nos animais restritos em 
paralelo ao aumento nas omissões. Analisados em conjunto, estes resultados revelam 
uma redução na tendência dos animais de emitirem respostas durante o teste, 
possivelmente por estarem muito sonolentos no início da restrição de sono. De fato, foi 
observado pelo experimentador que nos três a cinco primeiros dias de restrição alguns 
dos animais restritos dormiram após executar a tarefa por alguns minutos. Este efeito 





2005) e sugere que nesta situação a pressão homeostática do sono acaba sendo maior 
do que a motivação pelo alimento. 
Em quase todas as medidas nas quais houve diferença entre a média geral em 
dias específicos e a média basal, especialmente quando os grupos não diferiram entre 
si, os animais do grupo controle podem ter contribuído para estas alterações na média. 
Nestes casos, pode-se levantar a hipótese de algum elemento comum aos animais 
restritos e controles que tenha influenciado nestas alterações comportamentais. É 
possível que a mudança na rotina dos animais, principalmente o fato de terem sido 
movidos do biotério para a sala de privação de sono quando o experimento teve início, 
tenha interferido no comportamento desses ratos. Isto explicaria as alterações no início 
da restrição, como a participação no aumento médio das omissões. Mas mudanças 
como a redução na latência para repostas incorretas, por exemplo, que ocorreram a 
partir da metade da restrição de sono, não poderiam ser explicadas por esta mudança 
de sala apenas. Não é claro, contudo, qual seria o elemento ou elementos indutores 
destas alterações comportamentais. 
 No experimento 1, durante os quatro últimos dias de restrição de sono, os 
animais foram testados na tarefa com a duração do estímulo reduzida de um segundo 
para 500 milissegundos. Esta abordagem foi empregada para verificar se haveria 
algum prejuízo nos animais restritos de sono que pudesse ser detectado com este 
aumento da dificuldade da tarefa, uma estratégia em geral utilizada para revelar 
prejuízos decorrentes de lesões cerebrais nos ratos (Robbins et al., 1989). No presente 
trabalho, esta modificação teve efeito semelhante em todos os animais, de forma que 
nenhuma nova diferença entre os grupos foi revelada, sendo mantidas praticamente as 
mesmas diferenças observadas nos dias anteriores de teste. 
 No experimento 1, foram empregados os animais que apresentavam uma 
porcentagem de respostas corretas superior a 77% e uma porcentagem de omissões 
inferior a 20%. Estes critérios foram adotados por serem próximos aos critérios de 
desempenho aplicados durante a fase de treino para a redução gradual da duração do 
estímulo, de 60 para um segundo. Como a proposta deste trabalho era fazer uma 
comparação entre os experimentos 1 e 2, os mesmos critérios foram aplicados no 
segundo experimento. Contudo, à época do experimento 2 surgiu o questionamento de 
como poderia ser o desempenho dos animais que não atendiam a estes critérios, e 





contendo animais que foram restritos de sono e ratos que serviram como controle não-
restrito. 
 Estes animais com baixo desempenho apresentaram um resultado bastante 
diferente dos animais com alto desempenho, mesmo tendo sido submetidos ao mesmo 
protocolo de restrição de sono no experimento 2. Não houve redução na porcentagem 
de respostas corretas nem aumento nas omissões no início da restrição de sono. Os 
animais restritos de sono apresentaram uma redução na latência para respostas 
incorretas em relação aos controles e em relação ao basal do grupo a partir dos dias 
R7-9 de restrição. Também houve uma redução na média geral das omissões e da 
latência para respostas corretas no final da restrição e durante a recuperação em 
comparação ao basal, e um aumento nas respostas prematuras a partir dos dias R13-
15 que permaneceu até o final da recuperação. A latência para a recompensa e as 
respostas perseverativas não foram alterada nestes animais do experimento 2. 
No que diz respeito à porcentagem de respostas corretas, efeitos diferentes em 
animais com alto e baixo desempenho nesta tarefa já foram vistos por outros autores. 
Granon e colaboradores (2000) observaram que ratos com alto desempenho sofrem 
prejuízos na acurácia após a administração intracerebral do antagonista dopaminérgico 
do tipo D1 SCH23390, mas não se beneficiam de injeções do agonista D1 SKF38393. 
Já os animais com baixo desempenho (inferior a 75%) se beneficiam de injeções de 
SKF38393, mas não são prejudicados pelo SCH23390. De maneira semelhante, 
Semenova e colaboradores (2007) observaram que a nicotina melhora o desempenho 
dos animais, com efeito mais pronunciado em ratos da linhagem Sprague-Dawley, cujo 
desempenho basal era inferior a ratos Wistar que não sofreram efeito. É possível então 
que o desempenho rebaixado e mais variável destes animais tenha dificultado a 
observação de prejuízos sobre a acurácia, em uma forma de "efeito chão”. Esta mesma 
lógica pode se aplicar à ausência de aumento nas omissões de resposta no início da 
restrição de sono, já que nestes animais a porcentagem basal de omissões já era 
bastante elevada, neste caso havendo um "efeito teto". 
Estes animais com baixo desempenho apresentaram também uma redução 
significativa na latência para respostas incorretas, junto com o aumento na média geral 
das respostas prematuras e redução na latência para respostas corretas. Este quadro 
parece sugerir uma tendência destes animais desenvolverem um comportamento mais 





mesmas diferenças significativas entre e intra-grupo. Diante disso, o fato destes 
animais terem baixo desempenho basal pode não ter relação com esta tendência de 
maior impulsividade, já que os animais do experimento 1 foram selecionados pelos 
mesmos critérios dos ratos com alto desempenho no experimento 2. Dessa forma, não 
fica claro, no presente trabalho, porque esta tendência se manifestou desta forma nos 
animais com baixo desempenho e não nos ratos com alto desempenho. 
Uma característica presente na maior parte dos estudos com privação contínua 
de sono é o estresse, medido principalmente pela concentração dos hormônios do eixo 
hipotálamo - pituitária (hipófise) - adrenal (eixo HPA) (Sucheki et al., 1998, Andersen et 
al., 2005). Na restrição crônica de sono, entretanto, este fato ainda apresenta 
controvérsias. Já foi observado tanto aumento de ACTH e/ou corticosterona (CORT) 
(Meerlo et al., 2002; Martins et al., 2010) quanto ausência de efeito sobre a CORT 
(Roman et al., 2005; Andersen et al, 2009), após 7 a 21 dias de restrição de sono. No 
que diz respeito à 5CSRTT, não existem trabalhos avaliando os possíveis efeitos 
diretos do estresse neste modelo. O que já foi observado é que o hormônio liberador de 
corticotrofinas (CRH) pode influenciar no desempenho, aumentando a acurácia em 
ratos em certas doses (Ohmura et al., 2009) mas prejudicando o desempenho geral de  
camundongos transgênicos com superexpressão deste hormônio (van Gaalen, 2003), 
ou seja, é possível que níveis ótimos de estresse sejam benéficos ao desempenho na 
tarefa. No presente trabalho, considerando a privação de sono e o método como os 
fatores estressantes, poder-se-ia argumentar que uma parte significativa dos efeitos 
atribuídos à perda de sono se deva ao estresse. Entretanto, a diferença de resultados 
entre os experimentos 1 e 2 também entre os dois grupos de animais restritos no 
experimento 1 sugerem que este fator teve menor participação nas alterações 
observadas. 
 O terceiro experimento foi realizado com o objetivo de verificar a estrutura do 
sono durante a restrição com OS alternada entre as fases. Os resultados mostram que 
os ratos restritos apresentam rebote de sono, ou seja, um aumento significativo no 
tempo total de sono (especialmente do sono paradoxal), em comparação com os 
animais controle e com a média basal do grupo. Além do rebote de sono, também 
houve uma diminuição da atividade geral durante a oportunidade de sono, evidenciada 





Analisando a porcentagem de tempo em vigília e nos estágios de sono, observa-
se que na fase clara, os principais efeitos foram o aumento na porcentagem de tempo 
em sono paradoxal e de transição e a redução na vigília ativa nos animais restritos de 
sono em comparação com os controles. Na porcentagem de sono de ondas lentas os 
grupos não diferiram significativamente e houve apenas um aumento inespecífico 
(efeito dias) durante a restrição. No sono paradoxal, além da diferença entre os grupos, 
a porcentagem de tempo em SP foi significativamente menor no dia de rebote do que 
em todos os outros dias de restrição. Este resultado provavelmente decorre de que 
este após a última oportunidade de sono de 6 horas, no 24º dia de restrição, os animais 
permaneceram dormindo livremente na gaiola de registro, e a primeira oportunidade de 
sono da recuperação na fase clara foi registrada entre 12:00 e 18:00 horas do dia 
seguinte a esta noite de sono livre. Com isso, é possível que a maior parte do rebote de 
sono paradoxal tenha ocorrido nas horas que precederam o intervalo registrado como a 
primeira oportunidade de sono na recuperação, dissipando a pressão homeostática do 
sono nestes animais e reduzindo o tempo em SP durante a primeira recuperação.  
 Na fase escura, os animais restritos apresentaram aumento significativo em 
todos os estágios do sono, além de redução significativa na vigília ativa e aumento na 
vigília quieta. Estes efeitos mostram que a pressão homeostática do sono é forte o 
suficiente para induzir um rebote significativo mesmo na fase de atividade dos animais. 
Por outro lado, o aumento na vigília quieta sugere também que os animais ainda 
podem apresentar certa quantidade de vigília durante a fase escura. Além disso, na 
comparação da média do tempo total em cada estágio na fase clara e na fase escura 
para cada grupo, observa-se que apesar do rebote significativo e redução da vigília 
ativa, os animais não obtém a mesma quantidade de sono que é possível no mesmo 
intervalo na fase clara.  Ou seja, apesar da pressão homeostática induzir o rebote de 
sono nos animais, a pressão circadiana ainda continua agindo no sentido de induzir 
vigília (ou evitar o sono) nessa fase de atividade dos animais. É importante observar 
também que tanto na fase clara quando na fase escura, na análise das interações, os 
animais do grupo controle apresentaram alterações pontuais na vigília ativa e no sono 
de transição, sugerindo que os próprios procedimentos experimentais e a alteração 
constante da rotina podem perturbar o sono dos animais. 
 A análise do número de episódios (NEP) de cada estágio mostra um quadro 





Na fase clara, houve aumento significativo no número de episódios de sono paradoxal 
e de transição e redução no NEP de vigília ativa nos animais restritos em relação aos 
controles. Estes resultados sugerem que estas alterações, quando observadas na 
porcentagem de tempo em cada estágio, se devam ao aumento no número de 
episódios e não na duração média destes. De fato, não houve diferenças significativas 
entre os grupos na duração média dos episódios em nenhum dos estágios na fase 
clara. Entretanto, a análise das interações mostra que no sono de ondas lentas o 
quadro é diferente. Neste estágio, houve redução no número de episódios e aumento 
na duração média tanto nos animais controle quanto nos restritos, especialmente na 
segunda metade da restrição de sono para os animais restritos e no terceiro dia de 
cada bloco nos animais controle. Dessa forma, o sono de ondas lentas não aumentou 
em porcentagem, mas se tornou mais consolidado nestes momentos. Este resultado 
remete às observações de Machado e colaboradores (2006), que observou uma 
redução no número e aumento na duração dos episódios de sono, usando o mesmo 
método de restrição do presente experimento.  
Ainda em relação ao NEP na fase clara, as alterações nos animais do grupo 
controle foram mais evidentes, especialmente na vigília quieta. Pode ser observado um 
padrão de redução no NEP nos animais controle sempre no 3o dia de cada bloco e no 
rebote em relação ao basal, padrão não evidente nos animais restritos. Este resultado 
reforça a observação de que a mudança de rotina afeta também os animais controle e 
destaca a importância deste grupo neste tipo de estudo crônico. Já na fase escura, os 
resultados da análise do NEP também se assemelham ao observado na porcentagem 
de tempo em cada estágio, tendo os grupos diferido significativamente em todos os 
parâmetros. Ao contrário da fase clara, entretanto, os animais do grupo controle não 
apresentaram diferenças alterações significativas em relação ao basal ou recuperação 
do próprio grupo. 
Como mencionado acima, a análise da duração média dos episódios não 
mostrou nenhuma diferença significativa entre os grupos na fase clara, mas houve 
aumento na duração média dos episódios de sono de ondas lentas nos dois grupos, 
como revelado na análise da interação. Nos outros estágios de sono e na vigília quieta, 
fator dias foi significativo, com aumento na duração média no sono transição durante a 
restrição, aumento na vigília quieta durante o rebote em relação a todos os outros dias, 





estas alterações não sugerem efeitos específicos sobre nenhum grupo, mas o 
resultado da soma de pequenas alterações não significativas em ambos. Na fase 
escura houve uma tendência de redução na duração média dos episódios de vigília 
ativa nos animais restritos, mas não foi significativa, provavelmente porque os animais 
controle também apresentaram uma ligeira redução neste parâmetro durante a 
restrição (evidenciado pelo efeito significativo do fator Dias neste período). 
Os estudos em animais que buscaram determinar a capacidade de adaptação 
dos ratos à restrição de sono parecem sugerir que esta é possível, embora haja 
controvérsias. Lancel e Kerkhoff (1989) sugerem que os animais podem se adaptar à 
restrição de sono com base na observação de uma redução gradual na potência 
acumulada das bandas de menor freqüência do EEG (atividade de ondas lentas, AOL). 
Leemburg e colaboradores (2010), por usa vez, sugerem que a resposta homeostática 
do sono se encontra intacta na restrição, pelo aumento na AOL e na velocidade de sua 
dissipação durante a OS de 4 horas (Leemburg et al., 2010). Outros autores (Kim et al., 
2007) não encontraram aumento na AOL durante ou após cinco dias de RS, o que 
segundo os autores seria uma evidência de modificação dos mecanismos 
homeostáticos em resposta à restrição de sono. No presente trabalho não foi possível 
calcular a AOL durante a oportunidade de sono, porque o registro apresentou 
interferências e artefatos elétricos que distorceram os valores das potências. Mas se o 
rebote de sono for tomado com indicativo de uma tentativa de adaptação ou 
compensação pela perda de sono, então os resultados do Experimento 3 sugerem que 
os animais apresentaram alguma adaptação à restrição de sono, mesmo com a 
mudança periódica da OS entre as fases. Neste caso, comparando os resultados dos 
Experimentos 2 e 3, pode-se supor que o rebote durante a restrição de sono nesta 
condição não é suficiente para evitar que os animais apresentem prejuízo na atenção. 
Existem algumas limitações quanto a esta comparação, no entanto. A principal 
limitação é o fato dos animais do Experimento 2 terem sido mantidos em um regime de 
alimentação restrita, recebendo ração apenas em horários fixos e na fase clara do 
ciclo. Como discutido anteriormente, a alimentação serve como sincronizador 
circadiano (zeitgeiber) que causa modificações fisiológicas que induzem um aumento 
antecipatório de atividade nos ratos (Mistlberger, 2009; Drazen et al., 2006; Szentirmai 
et al., 2006; Ribeiro et al., 2009). Esta alteração comportamental modifica também a 





particularmente do sono paradoxal, em oposição ao padrão noturno normal (Roky et 
al., 1999; Alvarenga et al., 2005). Esta combinação entre a restrição de sono e a 
sincronização com o alimento pode então levar a modificações na estrutura do sono 
diferentes das observadas no Experimento 3 e também nos trabalhos publicados com a 
restrição de sono com OS fixa (Machado et al., 2005, 2006). Outra limitação é que, 
como visto no Experimento 2, o desempenho basal dos animais influencia no padrão 
de resposta comportamental diante da restrição de sono. Pode-se supor que os 
animais com alto e baixo desempenho tenham padrões de sono distintos, cuja resposta 
à restrição seria diferente da observada no Experimento 3. 
Realizamos o experimento 4 para verificar o desempenho dos animais em dois 
modelos de memória, após seis dias de restrição de sono pelo mesmo protocolo de 
oportunidades de sono alternadas usado no experimento 2. Foram empregados o teste 
de condicionamento clássico de medo ao contexto e o condicionamento clássico de 
medo ao som, e a restrição de sono teve a duração de apenas seis dias porque os 
resultados do experimento 2 mostraram que neste momento os animais mostraram o 
pior desempenho, com uma baixa porcentagem de respostas corretas junto à maior 
porcentagem de omissões. 
O condicionamento de medo ao contexto é uma tarefa dependente do 
hipocampo (Phillips e LeDoux, 1992), tendo sido demonstrado em vários trabalhos que 
a privação de sono contínua por até 96 horas tem efeito prejudicial sobre esta tarefa 
(Ruskin, 2004; Tiba et al., 2008). Já o condicionamento de medo ao som não depende 
da integridade dos circuitos da formação hipocampal (Phillips e LeDoux, 1992), 
havendo relatos na literatura tanto de prejuízo (Dametto et al., 2002) quanto de 
ausência de efeitos da privação de sono sobre este teste (Bueno et al., 1994; Ruskin, 
2004). Nos dois testes, a resposta medida é o tempo de imobilidade dos animais diante 
da apresentação de um estímulo ou contexto previamente associado a um estímulo 
aversivo, neste caso um choque nas patas. 
No presente trabalho, foi observado que a restrição de sono por seis dias com a 
oportunidade de sono alternada entre as fases causa redução do tempo de imobilidade 
em ambas as tarefas, o que sugere que esta manipulação tem um efeito prejudicial 
sobre a memória, seja na aquisição ou na consolidação do aprendizado. Este resultado 





restrição, mas a privação de sono por até 96 horas (Bueno et al., 1994; Dametto et al., 
2002; Tiba et al., 2008). 
Se considerarmos os efeitos sobre a porcentagem de respostas corretas e 
omissões nos animais com bom desempenho no experimento 2, uma interpretação 
possível para este resultado é de que tenha havido um déficit na atenção 
suficientemente forte para inibir a associação entre o estímulo não condicionado e os 
estímulos condicionados (o contexto ou o som), prejudicando a aquisição na tarefa. Por 
outro lado, o papel exato da atenção na aquisição destas tarefas ainda não é 
conhecido, de forma que á possível que tenha havido tanto o prejuízo na atenção 
quanto o prejuízo na aquisição do aprendizado, sem que necessariamente haja uma 
relação causal entre estes elementos. 
Outra possibilidade é a de um efeito não sobre a aquisição, mas sobre a 
consolidação. Alguns autores sugerem que a consolidação da memória dependa da 
seqüência natural das fases do sono (Giuditta et al, 2001), e foi recentemente 
observado por Moreira e colaboradores (2010) que a privação de sono por 96 horas 
prejudica a consolidação do aprendizado da tarefa de esquiva inibitória com múltiplas 
tentativas. Como neste experimento os animais puderam dormir livremente entre as 
sessões de treino e de teste, certamente estes ratos tiveram rebote de sono neste 
intervalo. Ainda que seja compensatório, o rebote de sono tem uma estrutura distinta 
do sono normal dos animais, e esta alteração estrutural pode prejudicar a consolidação 









"I put my heart and my soul into my work, and have lost my mind in the process."1 
Vincent van Gogh. 
As conclusões do presente trabalho são: 
 
1- A restrição crônica de sono pode prejudicar a atenção dos ratos na tarefa de 
tempo de reação serial de cinco escolhas, especialmente se a oportunidade 
diária de sono ocorrer de maneira alternada entre as fases clara e escura do dia, 
e alterar o controle de inibição comportamental dos animais, quando a 
oportunidade de sono é fixa. Mas este último efeito pode ser dependente do 
estado motivacional dos ratos antes e durante o teste. 
 
2- Os efeitos da restrição crônica de sono sobre a atenção pode depender do 
desempenho basal dos animais; ratos com baixo desempenho não apresentam 
prejuízo na atenção quando submetidos à restrição de sono. 
 
3- O mesmo protocolo de restrição de sono que causou prejuízos na atenção 
também prejudicou o desempenho dos ratos nas tarefas de condicionamento 
clássico de medo ao som e ao contexto. 
 
4- A estrutura dos estágios de sono nas oportunidades de sono durante a restrição 
é modificada, com redução da vigília ativa e grande rebote principalmente de 
sono paradoxal e de sono de transição, decorrente de um aumento no número 
de episódios em cada estágio. 
 
5- O rebote de sono ocorre tanto na fase clara quanto na fase escura do ciclo, mas 
a porcentagem de sono em cada estágio na fase escura ainda é inferior à 
porcentagem na fase clara. 
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Objective: To investigate the effects of chronic sleep restriction on attention, memory 
and sleep structure in rats. Methods: In experiment 1, rats were tested in the attention 
task during 25 days of sleep restriction, in which they could sleep for six hours per day 
during the light phase or dark phase of the light / dark cycle. In the second experiment, 
rats were tested in the same task for 24 days of sleep restriction, in which they could 
sleep for six hours per day during the light phase and dark phase, alternating between 
phases every three days. In the third experiment, the rats underwent the same protocol 
of sleep restriction of the Experiment 2 and sleep was recorded by means of 
electroencephalography for the analysis of sleep structure in this condition. In the fourth 
experiment, the rats underwent the same protocol of Experiments 2, but for only six 
days, and were subsequently trained and tested on tasks of classical contextual or tone 
fear conditioning. Results: the opportunity to sleep restriction during the light phase led 
to an increase in premature responses and reduced latency responses in animals, 
without impairing of sleep opportunity in the dark phase led to a punctual attentional 
impairment, and reduced response latency. Sleep restriction with sleep opportunity 
alternating between phases led to a significant reduction in correct responses, but no 
differences between groups in premature responses or latencies. This protocol also led 
to a significant increase in sleep stages during the dark phase in animals, which 
however did not reach the same quantities observed during the light phase, and also led 
to a loss in the animals' performance on tasks of learning and memory. Conclusions: 
sleep restriction may lead to increased impulsiveness and impaired attention, but these 
effects depend on the protocol used and may be influenced by factors such as baseline 
performance and motivational state. The rebound of sleep during the dark phase is 
lower than during the light phase, possibly by the action of circadian mechanisms that 
promote wakefulness during the dark phase. Finally, performance on tests of learning 
and memory can be impaired even with a relatively short restriction, this effect may be 
due to impairment in attention or directly on the memory system. 
 
 
